






























obturación del CAE por diversas ra­
zones (falta de colaboración del niño, 
conductos de forma irregular ... ), lo 
que redujo nuestra muestra a 2.546 
test valorables. 
Los resultados, en lo que hace refe­
rencia a los timpanogramas obteni­
dos, quedan reflejados en la figura 2 . 

401 Tipo C 

Figura 2 
Distribución de la muestra atendiendo al tipo 
de timpanograma. 

La distribución de la muestra, rela­
cionando el tipo timpanogramas y 
los resultados del registro de los 
reflejos estapediales, viene relfejada 
en la figura 3. (Se entiende por ref/e-

TIMPANOGRAMA 
REFLEJO A B e 
ESTAPEIDAL 

Presentes 1.884 - 311 

Ausentes 100 161 90 . 

T atales timpanogramas por clases 1.984 161 401 

Figura 3 
Distribución de la muestra atendiendo al tipo 
de timpanograma y reflejos estapediales obte­
nidos. 

jos presentes, aquellos casos en los 
que se aprecia variación significativa 
de la compliancia en las tres frecuen­
cias testadas, y reflejos ausentes, 
cuando tal variación no se detecta en 
al menos una de ellas.) 
Los casos en que ora no se pudo 
conseguir la obturación (242), ora no 
presentaban reflejos (351 casos, su­
mando los correspondientes a cada 
t ipo de curva -A, B o C-), fueron 
sometidos a «barrido de tonos pu-
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ros», según se indica en el algoritmo, 
con los resultados que se aprecian 
en la figura 4 . 

Figura 4 
Distribución de la muestra en función del «ba­
rrido de tonos puros». 

De los 125 oídos que resultaron hi­
poacúsicos («barrido de tonos pu­
ros» positivo), pudimos obtener in­
formación respecto a la localización 
de la lesión en sólo 58 casos (aque­
llos en los que se pudo completar el 
algoritmo), con los resultados que se 
ofrecen en la figura 5 . 

Número de éasos 
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Figura 5 
Correlación entre hipoacusia y función de oído 
medio. 

Como se puede apreciar, predomi­
nan las hipoacusias de carácter 
transmisivo (timpanogramas B y C: 
91,37 %), sobre las neurosensoria-



les (timpanograma A : 8,62 %) . Den­
tro de las transmisivas, el mayor 
porcentaje corresponde a las que 
presentan curvas timpanométricas 
tipo B que, como se ha explicado, 
corre.sponden al cuadro de efusión 
de oído medio, otitis serosa . 
De los 1 .394 niños sometidos al 
estudio, no se pudo conseguir infor­
mación acerca del nivel de agudeza 
auditiva en 9 casos, lo que redujo la 
muestra a 1.385. Los resultados re­
ferentes al screening auditivo en esta 
población quedan reflejados en la fi­
gura 6. 
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Figura 6 
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Screening de audiciOn 

Resultado del screening de audición. 

En relación a la población afectada 
de hipoacusia según nuestro están­
dar de 30 dB (91 niños, que corres­
ponden a un 6,57 % del total en que 
llegamos a conclusiones diagnósti­
cas), se comprueba que el 62,63 % 
coresponde a afectación unilateral y 
el 37 ,37 % a hipoacusia bilateral (fi­
gura 7). 

Discusión 

A la vista de los resultados obteni­
dos, tanto en lo que se refiere a 
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c:::::::J Afect. bilateral: 34 
c::::J A fect. unilateral: 5 7 
- Núm. total casos: 91 
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Figura 7 
Afectación uni o bilateral de Jos sujetos hipoa­
cúsicos. 

función de oído medio como a nivel 
de agudeza auditiva nuestra sistemá­
tica desemboca en: a) un grupo de 
niños que no pasaron el screening 
auditivo; b) otro, en el que no se 
llegó a conclusión alguna acerca de 
su audición, y c) un tercero que, aun 
pasando el citado screening, presen­
ta una disfunción del oído medio 
importante (curva timpanométrica B 
en uno o ambos oídos). Los niños 
incluidos en estos tres grupos son 
los que remitimos a su médico para 
el estudio pertinente. 
En los dos primeros grupos no cabe 
discusión, ya que lo detectado es 
una hipoacusia de al menos 30 dB 
en alguna de las frecuencias testa­
das, o la falta de información acerca 
de su audición. En cuanto al tercer 
grupo, la justificación que plantea­
mos se basa en que la detección de 
una curva B supone una afección de 
oído medio (efusión serosa en caja 
timpánica) que, si bien puede evolu­
cionar espontáneamente a la cura­
ción, supone un riesgo evidente de 
secuelas que sí pueden acabar pro­
vocando un déficit sensorial. 



A la hora de validar el algoritmo 
utilizado, se nos plantean varios inte­
rrogantes : 
¿Es preciso combinar las dos técni­
cas? 
¿El orden elegido en el algoritmo es 
el adecuado? 
Para responder a la primera pregun­
ta , proponemos las siguientes consi­
deraciones . 
En el caso de que únicamente utilizá­
ramos el «barrido de tonos puros» 
tal como se describe en el apartado 
de técnicas (únicamente vía aérea, 
como se ha hecho históricamente), 
hubiéramos dejado de detectar los 
119 oídos que corresponden a cur­
vas B, pero que pasaron el BTP (figu­
ra 8) . Así mismo hubiéramos penali­
zado sensiblemente el tiempo utiliza­
do y los resultados hubieran estado 
sujetos al factor subjetividad, que 
necesariamente implica la técnica uti­
lizada ; y no olvidemos que estamos 
trabajando con niños de edades 
comprendidas entre 5 y 7 años. 
Si , por el contrario, nos hubiéramos 
limitado a realizar la impedanciome­
tría, tendríamos un volumen impor­
tante de oídos en los que por proble­
mas de orden técnico y/ o falta de 
colaboración del sujeto, no hubiéra­
mos obtenido información alguna 
(242 oídos no obturados). Además, 
hubiéramos obtenido un alto porcen­
taje de falsos positivos en lo que a 
agudeza auditiva se refiere, al utilizar 
como única fuente de información la 
obtención de los reflejos estapedia­
les (figura 8) . 

A e B 

BARRIDO DE TONOS PUROS 
POSITIVO 5 11 42 
BARRIDO DE TONOS PUROS 
NEGATIVO 95 79 119 

PORCENTAJE DE FALSOS 
POSITIVOS 95 % 87,7 % 73,9 % 

Figura B 
Dis tribución de los casos con reflejos ausen­
tes según el tipo de timpanograma y el «barri­
do de tonos puros»" 
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La conclusión pues, en respuesta a la 
primera pregunta, es que de la com­
binación de ambas técnicas resulta el 
método más eficaz, al unir los crite­
rios de objetividad, rapidez y el imina­
ción de falsos positivos . 
Por lo que se refiere a la justificación 
del orden seguido, éste es funda­
mentalmente de carácter operativo, 
dato que la impedanciometría nos 
permite eliminar de posteriores estu­
dios al 78, 7 % de la muestra (aqué­
llos oídos en que se obtienen curvas 
A o C con reflejos presentes) , utili ­
zando para ello un tiempo sensible­
mente inferior al empleado en el ba­
rrido (proporción 1 :8) . 
La última consideración que nos pa­
rece interesante destacar es la que 
se refiere a la edad más apropiada 
para efectuar el screening. 
En el Servicio de Salud Escolar de 
nuestra Conselleria se practica el 
examen a los niños de 1.0

, 5 .0 y 8 .0 

de EGB, según norma establecida 
con carácter general. En anteriores 
campañas se utilizaba el BTP en los 
tres cursos citados (edades medias 
de 6, 1 O y 13 años respectivamente) . 
Cuando iniciamos la campaña del 
curso «86-87» utilizando el algoritmo 
citado , consideramos el aplicar el es­
tudio exclusivamente en el 1 er curso 
de EGB, justificando esta decisión 
con las siguientes consideraciones. 
Tras revisar datos epidemiológicos 
acerca de la hipoacusia en edad in­
fantil, comprobamos que la mayor 
incidencia de patología correspondía , 
fundamentalmente, a las sorderas de 
transmisión debidas a cuadros de 
otitis serosa en sus diversos esta­
dios (como se puede comprobar, 
nuestros resultados son perfecta­
mente congruentes con esta hipóte­
sis teórica). 
Los datos acerca de la incidencia por 
edades de estos tipos de patología 
adoptan una distribución que se pue­
de apreciar en la figura 9, modificada 
de Northen y Down. Está claro que la 
incidencia disminuye ostensiblemen-
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Figura 9 
Incidencia de las enf. del oído entre los 6 m. y 
los 11 a (Northen) . 

te a medida que aumentamos la 
edad . Ello nos llevó a suponer que al 
realizar el estudio en la edad más 
temprana posible (en lo que a EGB 
se refiere), el porcentaje de niños 
despistados con el screening sería 
más alto y, por otra parte, ya ten-
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dríamos localizados los casos de hi­
poacusia neurosensorial leve o mo­
derada que muestran un carácter 
«permanente» (los casos de hipoacu­

. sia neurosensorial media o severa , 
lógicamente ya habrán sido adverti­
dos a esta edad, al menos en lo que 
a afectación bilateral se refiere) . Ello 
nos permite dedicar un mayor es­
fuerzo y tiempo al estudio de los 
niños de 1. 0 de EGB sin merma de la 
eficacia del estudio . De acuerdo con 
lo anterior, está previsto realizar en 
la campaña 87-88 una ampliación del 
estudio a la etapa de educación 
preescolar, en forma de plan piloto 
y, a la vista de los resultados, valorar 
la posibilidad de extenderlo de forma 
general. Cuanto más aproximemos la 
edad en la que se practica el estudio 
a la de máxima incidencia de la pato­
logía, es lógico que los resultados 
sean más eficaces . Para ello esta­
mos diseñando un nuevo algoritmo 
que nos permita adecuar las pruebas 
a realizar a la edad mental de la 
población estudiada y en el que por 
razones de objetividad, la impedan­
ciometría tendrá un papel más pre­
ponderante, si cabe . 
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La cirugía 
cardíaca en los 
plurivalvulares 

A. Casellas Bernat**, M. Ribas 
Garau*, L. Riera de Barcia* 

Introducción 

En trabajos previos 1 ·2 presentamos 
los resultados obtenidos en la cirugía 
de la válvula mitral y aórtica en forma 
aislada. El propósito del presente ar­
tículo es detallar nuestra experiencia 
en aquellos pacientes que fueron so­
metidos a cirugía correctora simultá­
nea de dos o tres válvulas, ya que 
así lo recomendaba la clínica, exáme­
nes de gabinete y hemodinámica. 

Material y método 

Hemos dividido a nuestros pacientes 
en los siguientes grupos: 

1) Mitro-aórticos . . . . . . . 20 casos 
11) Mitro-tricuspídeos . . . . 4 casos 

111) Mitro-aórtico-tricuspídeos 6 ca­
sos 

1) Dentro del grupo de los pacientes 
mitro-aórticos, incluimos aquellos 
que tenían una severa insuficiencia 
aórtica o doble lesión aórtica con 
estenosis mitral o doble lesión mi­
tral. No se incluyeron los casos con 
lesiones aórticas hemodinámicamen­
te poco importantes y lesión mitral 
severa, puesto que el cirujano, en 
estas condiciones sólo actúa sobre 
la válvula mitral. 

•Policlínica Femenía, S.A. 
•• Académico Numerario de la Real 
Academia de Medicina y Cirugía de Palma 
.de Mallorca. 
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11) En el grupo de mitro-tricuspídeos 
analizamos aquellos pacientes a los 
que fue preciso sustituir la válvula 
mitral ya 'sea por estenosis o por 
doble lesión valvular y que a su vez 
se tuvo que corregir la lesión tricus­
pídea, por presentar severa regurgi­
tación o bien doble lesión valvular, 
ya sea mediante valvuloplastia o pró­
tesis . 

111) Finalmente analizamos los resul­
tados obtenidos en los pacientes 
que además de sustituir la válvula 
mitral y aórtica, fue necesario corre­
gir la lesión tricuspídea asociada . 
En la tabla 1 analizamos de forma 
global el número de pacientes así 
como la edad y sexo. 

TABLA 1 

Edad sexo 

Años 18-25 26-36 37-60 V H 

N.° Casos 6 10 14 21 9 

En las tablas 11, 111, IV, V, VI presen­
tamos a los pacientes del grupo 1, 11 
y 111, analizando su grado funcional, la 
modalidad de intervención sufrida así 
como la fecha, las complicaciones 
que ha podido presentar en el curso 
de su evolución y los datos recopila­
dos en el último control clínico. 

Resultados 

Grupo l. Mitro-aórticos 
Dentro de este grupo que abarca la 
mayoría de los pacientes y de acuer­
do con las tablas 11, 111 y IV, conside­
ramos los siguientes subgrupos . 

1) Insuficiencia aórtica y estenosis 
mitral. De los nueve pacientes inter­
venidos, sólo en dos se les colocó 
doble prótesis no biológica, habien­
do ambos evolucionado satisfacto­
riamente . En cuatro pacientes a quie­
nes se les colocó prótesis biológica 
en posición aórtica (dos homoinjer-



TABLA 11 

INSUFICIENCIA AÓRTICA Y ESTENOSIS MITRAL 

Caso Grado Intervención Complicaciones Último control 
Funcional 

1 111 Bjbrk-S + comisurotomía 1977 Dehiscencia 1978 
Reintervención 1978 Dehiscencia 1979 
Reintervención 1979 Dehiscencia 1980 
Reintervención 1970 Hancock Dehiscencia 1981 
Reintervención 1981 t Transoperatorio 

2 111 Bjbrk-S + comisurotomía 1979 1986 (8) 

3 111 Homoinjerto + comisurotomía 1979 Disfunción 1980 
Reintervención Bjbrk-S 1981 1981 (t colecistopatía) 

4 111 Doble sustitución Bjbrk-S 1973 1985 (8) 

5 111 Homoinjerto + comisurotomía 1975 Disfunción 1979 
Doble sustitución Bjbrk-S 1979 1983 (8) 

6 111 Carpentier-Edwards + comisurotomía 1977 Disfunción 1983 
Reintervención Bjbrk-S 1985 1987 (8) 

7 111 Hancock + comisurotomía 1978 Disfunción 1987 Pendiente 
reintervención 

8 111 Doble sustitución Bjbrk-S 1971 1987 (8) 

9 111 Carpentier-Edwards + comisurotomía 1979 1987 (8) 

TABLA 111 

DOBLE LESIÓN AÓRTICA CON DOBLE LESIÓN O INSUFICIENCIA MITRAL 

Caso Grado Intervención Complicaciones Último control Funcional 

1 1 Bjbrk-S (A) (M) 1970 1985 (B) 

2 Bjork-S (A) +plastia (M) 1978 1987 (8) 

3 Bjork-S (A) (M) 1978 transoperatorio 

4 Bjbrk-S (A) (M) 1978 1987 (8) 

5 Bjork-S (A) (M) 1975 1983 (8) 

6 Bjork-S (A) (M) 1985 1987 (8) 

7 111 V Bjbrk-S (A) (M) 1973 1984 (t Bajo Gasto) 

8 111 Bjbrk-S (A) (M) 1975 1982 (t Súbita) 

TABLA IV 

DOBLE LESIÓN AÓR"J:ICA CON ESTENOSIS MITRAL 

Caso 
Grado Intervención Funcional 

1 111 Bjork-S + comisurotomía 1976 

2 111 Bjbrk-S + comisurotomía 1983 

3 111 Bjbrk-S + comisurotomía 1982 

tos y dos bioprótesis) y efectuó co­
misurotomía mitral, fue necesaria su 
reintervención por disfunción de la 
prótesis biológica, colocándoles una 
prótesis no biológica, uno de los 
cuales falleció en el transoperatorio . 
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Complicaciones Último control 

(?) 

1984 .(B) 

t posoperatorio 

Otro paciente con bioprótesis y co­
misurotomía mitral, está pendiente 
de reintervención por disfunción de 
la valva, y sólo una paciente con 
bioprótesis y comisurotomía está en 
buenas condiciones a los 8 años de 



TABLA V 

MITRO-TRICUSPÍDEOS 

Caso 
Grado Valvulopatía Intervención Complicaciones Último control Funcional 

1 111 DLM + DLT Doble valvuloplastia 1973 ICC (1984) 1987 (8) 
Doble sustitución Bjórk-S 1984 

2 111 DLM + IT Doble valvuloplastia 1984 1987 (B) 

3 111 DLM + IT Doble valvuloplastia 1967 1974 (B) 

4 111 DLM + IT Comisurotomizada 1967 Reestenosis 1987 (B) 
Reintervención Bjórk-S (M) + St Jude (T) 
1986 

la intervención . Finalmente queremos 
señalar que un paciente con rasgos 
marfanoides fue intervenido en el 
curso de cuatro años, por cinco ve­
ces consecutivas, a raíz de presentar 
durante los primeros meses severas 
dehiscencias, tanto para prótesis no 
biológicas como biológicas, falle­
ciendo en el curso de la última inter­
vención, y sin que la anatomía pato­
lógica pusiera de manifiesto la dege­
neración propia del Marfan. 

2) Doble lesión aórtica con dople le­
sión o insuficiencia mitral. De los 
siete pacientes intervenidos median­
te la colocación de doble prótesis no 
biológica en posición aórtica y mitral, 
cuatro están en buenas condiciones. 
Uno falleció en el postoperatorio, 
otro por muerte súbita a los 7 años 
de la intervención y otro a los 11 
años por fallo global de la contractili­
dad. Una paciente intervenida a los 
20 años con severa regurgitación 
aórtica y mitral, a quien se le colocó 
una prótesis no biológica en posición 
aórtica y se hizo valvuloplastia en la 
mitral, a los 9 años lleva una vida 
normal. 

3) Doble lesión aórtica con esteno­
sis mitral. De los tres pacientes inter­
venidos, todos ellos con la coloca­
ción en posición aórtica de una pró­
tesis no biológica y comisurotomía 
mitral, sólo uno está en buenas con­
diciones, ya que hubo una muerte 
transoperatoria y desconocemos la 
suerte del otro caso . 
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Grupo 11. Mitro-tricuspídeos 
La patología tricuspídea siempre ha 
creado problemas no sólo clínicos 
sino también de índole quirúrgica en 
los pacientes valvulares, como ha 
sido suficientemente descrito . 4 ·5 

De los cuatro pacientes, tres fueron 
intervenidos mediante valvuloplastia 
doble, requiriendo uno de ellos doble 
sustitución con prótesis no biológi­
ca . El otro paciente que había sido 
previamente comisurotomizado tuvo 
que ser reintervenido 20 años des­
pués, colocándole una prótesis no 
biológica en posición mitral y tricus­
pídea . Los cuatro pacientes se en­
contraban satisfactoriamente en los 
últimos controles . 

Grupo 111. 
Mitro-aórtico-tricuspídeos 
De los seis pacientes que lo consti ­
tuyen, tres casos fueron intervenidos 
sustituyendo la válvula aórtica y mi­
tral con prótesis no biológicas y a 
nivel de la válvula tricuspídea se 
efectuó la anuloplastia de De Vega 
en dos casos y comisurotomía en el 
tercero . En dos pacientes se llevó a 
cabo una triple sustitución, con vál­
vulas no biológicas . Al paciente res­
tante se le practicó comisurotomía 
mitral, sustitución de la válvula aórti­
ca con una prótesis biológica y anu­
loplastia tricuspídea. 
En el último control sólo dos pacien­
tes estaban en correctas condicio­
nes hemodinámicas, ya que uno fa ­
lleció súbitamente por probable ad-



TABLA VI 

MITRO-AÓRTICA-TRICUSPÍDEOS 

Caso 
Grado Valvulopatía Intervención Complicaciones Último control Funcional 

1 111 OLA + DLM + DL T Triple Bjórk-S 1973 1984 (t t rombosis) 

2 111 DLM+ EM + IT Carpentier-Edwards (A) + Disfunción 
comisurotomía (M) + pequeña 1981 (B) 
valvuloplastia De Vega (T) 1979 Ao 

3 111 OLA +DLM+ IT Triple Bjórk-S 1975 1984 (B) 

4 IV OLA+ OLA+ ET Bjórk-S (A) (M) + (?) 
comisurotomía tricuspídea 1984 

5 111 OLA+ DLM + IT Bjórk-S (A) (M) + (?) 
valvuloplastia De Vega (T) 1984 

6 111 OLA + DLM + IT Bjórk-S (A) (M) + 1985 (R) 
valvuloplastia De Vega (T) 1985 

hesión trombótica en la válvula mi­
tral , otro está en grado funcional 111, 
debido a su enorme cardiomegalia y 
desconocemos la suerte de los otros 
dos pacientes . 

Discusión 

Nuestra experiencia sobre la cirugía 
cardíaca dirigida a la corrección de 
dos o más vicios valvulares, nos 
lleva a los siguientes comentarios : 

1) Mitro-aórtico. Cuando las lesiones 
combinadas son de la modalidad de 
la insuficiencia aórtica severa y este­
nosis mitral, lo más lógico es la sus­
titución valvular aórtica por una pró­
tesis no biológica y llevar a cabo, si 
la estructura anatómica de la válvula 
mitral lo permite, la comisurotomía 
mitral. En el caso de que el estado 
de la válvula mitral no sea el adecua­
do, se aconseja la sustitución de 
dicha válvula también por una próte­
sis no biológica . 
La experiencia con los homoinjertos 
o prótesis no biológicas en posición 
aórtica , en el curso de los años, nos 
ha demostrado que van a crear pro­
blemas de disfunción o dehiscencia 
valvular que obligan a reintervencio­
nes y sólo las reservamos para aque­
llos pacientes con evidente contrain-
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dicación a los anticoagulantes . El en­
contrar un aparato valvular mitral , 
con lesiones anatómicas severas o 
calcificado, también debe aconsejar 
su sustitución ya que una comisuro­
tomía incompleta obligará a una rein ­
tervención. 
En cuanto a la cirugía combinada de 
la doble lesión aórtica y doble lesión 
mitral con insuficiencia predominante 
o pura, consideramos que actual­
mente la cirugía de esta modalidad 
de lesiones debe ser la doble sustitu­
ción con prótesis no biológica . 
Por lo que hace referencia a los pa­
cientes con doble lesión aórtica y 
estenosis mitral asociada, podríamos 
hacer las mismas consideraciones 
que hicimos para los casos de insufi­
ciencia aórtica y estenosis mitral. 

11) Mitro-tricuspídeos. Los problemas 
hemodinámicos y las complicaciones 
trombóticas de los pacientes tricus­
pídeos han mejorado sensiblemente 
después que De Vega introdujera en 
19726 la anuloplastia que lleva su 
nombre. Nuestros resultados con 
esta modalidad de intervención sólo 
los hemos podido juzgar en un caso, 
ya que de los restantes pacientes a 
los que se les hizo valvuloplastia 
siguiendo el antiguo método, sólo 
uno está en buenas condiciones, 
mientras que en el otro fue necesaria 



la doble sustitución con prótesis no 
biológica . 
De lo que sí estamos plenamente 
convencidos es de que una vez sol­
ventado el problema valvular mitral, 
hay que actuar sobre la válvula tri­
cuspídea, siempre y cuando esta le­
sión sea orgánica y hemodinámica­
mente severa. 

111) Mitro-aórtico-tricuspídeos. En cuan­
to al grupo de seis pacientes a los 
que fue necesario intervenir sobre 
las tres válvulas mitral, aórtica y tri­
cuspídea, sus resultados obligan a 
seguir los mismos criterios que ya 
señalamos para los mitro-aórticos, o 
sea que si la mitral está estenosada 
y anatómicamente en buenas condi­
ciones , se lleva a cabo la comisuro­
tomía, se coloca prótesis no biológi­
ca en posición aórtica y se efectúa la 
anuloplastia de De Vega en la tricús­
pide . Si la lesión valvular mitral no 
permite la comisurotomía o existe 
doble lesión valvular o regurgitación 
importante, se impone también la 
sustitución mitral con prótesis mecá­
nica . Sólo en aquellos contados ca­
sos en que no pueden recibir anti­
coagulantes estamos obligados a uti­
lizar las prótesis biológicas o los ho­
moinjertos, combinados con la val­
vuloplastia. 

Resumen y conclusiones 

La cirugía que debe corregir más de 
un vicio valvular, en nuestra expe­
riencia nos ha deparado las siguien­
tes conclusiones : 

1) Para los mitro-aórticos, con insu-
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ficiencia aórtica severa y lesión este­
nótica mitral importante, los mejores 
resultados se han obtenido colocan­
do una prótesis no biológica en posi­
ción aórtica, y si la válvula mitral 
anatómicamente lo permitía, efec­
tuando una comisurotomía . Si la mi­
tral está deteriorada es mejor susti­
tuirla con una prótesis no biológica. 
Los resultados obtenidos con próte­
sis biológicas en posición aórtica han 
sido malos y sólo se reservan a los 
casos a los que no es posible la 
terapia anticoagulante. Las mismas 
consideraciones se hacen para los 
pacientes con doble lesión aórtica y 
estenosis mitral. 
Si los pacientes presentan doble le­
sión aórtica y doble lesión mitral con 
predominio de la regurgitación o ésta 
es pura, salvo en algún caso, en que 
pueda efectuarse plastia de la válvula 
mitral, lo ideal es la doble sustitución 
valvular mediante prótesis no bioló­
gica. 

2) El grupo de pacientes con doble 
lesión mitral y lesión tricuspídea im­
portante, sea de la modalidad de la 
regurgitación o doble lesión, requiere 
la sustitución doble, con prótesis no 
biológica, o la sustitución mitral y 
plastia de De Vega . 

3) Los pacientes con lesiones mitro­
aórtico-tricuspídeas han necesitado 
la doble sustitución valvular mitral y 
aórtica con anuloplastia tricuspídea 
de De Vega o la triple sustitución 
valvular con prótesis no biológica . 
Las prótesis biológicas y los homoin­
jertos, al igual que ocurría con los 
mitro-aórticos, quedan reservados 
para los pacientes que no pueden 
ser descoagulados. 
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Diagnóstico de 
rutina, no 
específico, 
en el estudio 
de la esterilidad 
femenina 

L. Gijón García, J. Marqueta 
Sobrino, E. Amengua! Real, 
F. Martín Casañas 

Resumen 

En el presente trabajo hemos revisa­
do las exploraciones no específicas 
que de forma rutinaria realizamos en 
los estudios de esterilidad . Las prue­
bas de laboratorio aportan escasa o 
nula información. La investigación de 
gérmenes en tracto genital es impor­
tante antes de iniciar el estudio espe­
cífico . 

Introducción 

Hay un acuerdo general respecto a 
las exploraciones específicas que de­
ben realizarse en el estudio de la 
pareja estéril. También, de forma ge­
neral, suele iniciarse el estudio con 
una serie de exploraciones sistemáti­
cas, no específicas . Algunas de és­
tas , como la búsqueda de cl¡:imidias 
o micoplasmas en tracto genital, han 
sido objeto de numerosas comunica­
ciones recientemente. Otras, como 
determinadas técnicas de laboratorio 

Servicio de Tocoginecología del Hospital 
«Virqen de Lluch» de Palma de Mallorca . 

25 

de investigación en sangre o en ori­
na, se realizan de forma rutinaria en 
la mayoría de los centro . 
En el presente trabajo analizamos los 
resultados obtenidos en la Unidad de 
Esterilidad del Hospital «Virgen de 
Lluch», con las exploraciones siste­
máticas no específicas, en los estu­
dios de esterilidad femenina. 

Material y métodos 

En la primera visita que realiza una 
pareja, solicitamos, de forma siste­
mática las siguientes exploraciones 
no específicas: 
1) En la pareja, bioquímica y sedi­
mento de orina, hemograma comple­
to, glucosa, urea, colesterol y transa­
minasas en sangre. 
2) En la mujer, citología, cultivos de 
tracto genital, inmunofluorescencia 
directa de secreciones de endocérvix 
y el estudio inmunológico conocido 
bajo las siglas TORCHS (toxoplasmo­
sis, rubeola, citomegalovirus, herpes 
y lúes) . 
Hemos revisado las historias clínicas 
de todas las pacientes que han con­
sultado por primera vez en nuestra 
consulta externa, entre el 1 de julio 
de 1985 y el 30 de junio de 1986. 
El total de pacientes ha sido de 105; 
de ellas, 6 consultaron por motivos 
diferentes, 29 pacientes fueron diag­
nosticadas como infértiles y 70 
como estériles . El estudio lo hemos 
centrado en estas setenta parejas 
estériles . 

Resultados 

Las sistemáticas de sangre y orina 
no nos han aportado ninguna infor­
mación: en 60 mujeres que no pre­
sentaban patología asociada, obtuvi ­
mos una analítica de sangre y orina 
dentro de lo normal. Entre las 1 O 
con patología asociada, las pruebas 



de laboratorio fueron normales o 
compatibles con su patología . 
La investigación sistemática conoci­
da como TORCHS (investigación se­
rológica de toxoplasmosis, rubeola, 
herpes, citomegalovirus y sífilis) ha 
sido de más utilidad (tabla 1). En un 

TABLA 1 

INVESTIGACIÓN DE TOXOPLASMOSIS, 
RUBEOLA Y LÚES EN 60 PACIENTES QUE 

CONSULTARON POR ESTÉRIL 

Resultado Toxoplasmosis Rubeola Lúes 

(+) 43 (7 1,67 %) 55 (91 ,67 %) 1 (1,69 %) 
(-) 17 (28,33 %) 5 (8 ,33 %) 58 (98,31 %) 

Total 60 (100 %) 60 (100 %) 59 (100 %) 
No consta 1 

28,33 % de las pacientes investiga­
das de toxoplasmosis y en un 
8 ,33 % de las de rubeola , la serolo­
gía fue negativa, por lo que se proce­
dió a la vacunación de la rubeola o a 
las recomendaciones higiénicas opor­
tunas en el caso de la toxoplasmo­
sis . Sólo en un caso encontramos 
serología (+) de lúes. 
La realización de cultivos de endo­
cérvix y de fondo de saco vaginal 
(estudios de ETS) ha proporcionado 
unos resultados positivos en 13 
(30,23 %) de un total de 43 casos 
investigados (tabla 11) . El estudio de 

TABLA 11 

RESULTADOS DE LOS CULTIVOS 
REALIZADOS 

Cultivo (+) (-) TOTAL(%) 

ETS 13 (30,23 %) 30 (69.77 %) 43 (100) 
- Gardnerella V. 6 
- Candida A. 4 
- T ricomonas 2 
- Estreptococo B 1 

secreciones de endocérvix aportó 
dos resultados posit ivos de clami­
dias de 33 casos investigados 
(6,06 %) 
La citología es una exploración ruti­
naria en nuestro servicio en todas las 
consultas . En 58 pacientes que con­
sultaron por esterilidad y que acudie-
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ron a nuestro servicio por primera 
vez hubo 41 normales, 3 hiperquera­
tosis y 14 fueron informadas como 
inflamatorias; de estas últimas, 6 pa­
cientes tuvieron cultivos que fueron 
diagnosticados como negativos. 

Discusión 

En pacientes sin patología asociada, 
todas las determinaciones de sangre 
y orina fueron normales. La conve­
niencia de las exploraciones rutina­
rias, realizadas sin una indicación es­
pecífica, ha sido objeto de numero­
sos estudios . Valenstein y cols . con­
sideran que el examen microscópico 
de la orina es costoso y no justifica­
do como técnica de screening; por lo 
que proponen reservarlo para los ca­
sos en los que se encuentre anoma­
lías en los tests físico-químicos . Ka­
plan y cols . hacen una amplia revi­
sión de estudios preoperatorios de 
laboratorio: si no existe indicación de 
realizarlos, encuentran pocas anoma­
lías, que además no habrían tenido 
repercusión anestésica o quirúrgica . 
Otros autores (Tape, Moorman) revi­
san otras exploraciones realizadas 
de manera rutinaria y llegan a simila­
res conclusiones. 
Los porcentajes de pacientes no in­
munes a rubeola o toxoplasmosis, 
pueden ser diferentes en otras uni­
dades de esterilidad; estas diferen­
cias se podrían atribuir a las caracte­
rísticas especiales de la población 
que consulta en nuestro centro . Lo 
que nos parece evidente es que los 
resultados obtenidos justifican la in­
clusión de esta investigación en los 
estudios de esterilidad . 
A pesar de que sólo en un caso 
encontramos una serología positiva 
de lúes, creemos que esta explora­
ción no debe ser excluida de los 
estudios de esterilidad, debido a la 
gravedad de no diagnosticar esta pa­
tología en una paciente estéril. 



Parece lógico descartar la ausencia 
de gérmenes patógenos en el tracto 
genital antes de realizar determina­
das maniobras exploratorias especí­
ficas (histerosalpingografía, biopsia 
de endometrio, insuflación y cromo­
pertubación perlalparoscópica). En 
este sentido, nuestros hallazgos jus­
tifican la prudencia de estas investi­
gaciones. Otra cuestión es si la este­
rilidad puede ser atribuida a determi­
nados gérmenes, particularmente 
clamidias y micoplasmas, sobre los 
que existen numerosas publicaciones 
con resultados contradictorios (Mo­
ller, Conways). 
Es interesante remarcar que seis pa­
cientes tuvieron una citología infor­
mada como inflamatoria con un culti­
vo negativo; no obstante, el objeto 
de la realización sistemática de cito­
logía no es cubrir los falsos negati­
vos de los cultivos, sino el diagnósti­
co precoz del cáncer genital. 
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Conclusiones 

1) En pacientes sin patología asocia­
da, las sistemáticas de sangre y ori­
na están en todos los casos dentro 
de la normalidad, por lo que debería 
considerarse si el costo de su reali­
zación está justificado. 

2) La investigación rutinaria de toxo­
plasmosis y rubeola se justifica ante 
porcentajes importantes de pacien­
tes con serología negativa y que, por 
tanto, requieren medidas de tipo pre­
ventivo para estos procesos . 

3) La búsqueda de gérmenes en 
tracto genital femenino evidencia un 
importante porcentaje de infecciones 
asintomáticas que deben ser trata­
das antes de realizar determinadas 
técnicas diagnósticas específicas de 
los estudios de esterilidad . 
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Cáncer de 
próstata: 
diagnóstico y 
estadiaje 

E. de Sala O'Shea, A . Conte. Visus, 
A. Doménech Coll, P. Pizá Reus, 
M. Ozonas Moragues 

Introducción 

La próstata ya era conocida en la 
antigüedad: 10 Hipócrates (460 a. de 
C.) hizo la primera descripción clínica 
de una patología prostática definida; 
·Herófilo (300 a. de C.) le adjudica el 
nombre del latín: «glándula prósta­
ta»; Francisco Díaz en el primer trata­
do de urología, escrito por él, publi­
cado en Madrid en 1588, hace una 
descripción anatómica de la prósta­
ta : « ... un pico de carne esponjosa 
donde se detiene la simiente para 
cuando se ha de expeler ... » Pero no 
es hasta el siglo XIX, con la llegada 
de las técnicas microscópicas, cuan­
do se distingue entre la hipertrofia y 
el cáncer de próstata, correspon­
diendo al inglés G. Langstaff la pri­
mera descripción en la literatura 
( 1817) . A lo largo del siglo pasad e 
se creyó que la incidencia del cáncer 
de próstata era muy escasa, 242 
casos recogidos hasta 1888, reco­
mendándose por Henry Tompson en 
1858 el diagnóstico mediante la rea­
lización de biopsia para el estudio 
microscópico especializado. 13 

Servicio de Urología . Hospital General «Son 
Dureta». INSALUD. Palma de Mallorca. 
Baleares. 
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En 1900 Albarran y Hallé fijaron la 
incidencia del cáncer de próstata en 
aproximadamente un 14 % de los 
pacientes catalogados como porta­
dores de una hipertrofia prostática. 10 

En la actualidad, el adenocarcinoma 
de próstata es uno de los más fre­
cuentes cánceres que sufre el ser 
humano; es el primero de los cánce­
res urogenitales, el segundo de los 
que padece el varón y la tercera 

. causa de muerte por procesos malig­
nos valorando la población general, 
cifrándose la mortalidad por 100.000 
habitantes en nuestro país durante 
los años 1966- 1970 en 12, 72. 1 Se 
piensa que si la tendencia prosigue, 
en el año 200.0 será la primera causa 
de muerte por cáncer, incluso más 
frecuente que el de pulmón .6 

Estas cifras que aumentan con la 
edad2 · 4 · 5 (menos de 1 % antes de 
los 50 a., 15-45 % entre 50-60 a., 
50-70 % en los 80 a. y cerca del 
90 % hasta los 100 a.). junto con el 
conocimiento de que el 50 % .de los 
pacientes tienen metástasis en el 
momento del diagnóstico, nos han 
movido a hacer una revisión sobre 
los métodos actuales de diagnóstico 
y estadiaje, que nos permite hacer el 
diagnóstico más precoz y preciso 
para realizar un tratamiento más ade­
cuado, con esperanza de mejores re­
sultados . 

Clínica 

El cáncer de próstata puede manifes­
tarse de múltiples formas, siendo la 
más frecuente el síndrome prostáti­
co (70 %)2.5,9, 10, 11 que es igual, al 
producido por la hipertrofia prostat1-
ca benigna salvo que puede ser de 
evolución más rápida o aparecer 
como una agravación rápida de los 
síntomas pre-existentes. La hematu­
ria inicial o terminal también puede 
ser un primer indicio; toda hematuria 
debe ser investigada con el intento 
de paliar su origen . 



En otras ocasiones un síndrome ca­
tabólico tumoral o dolores óseos 
pueden hacernos pensar en un cán­
cer de próstata igual que las raras 
fracturas patológicas. El tenesmos 
rectal , la sensación de cuerpo extra­
ño rectal, la aparición de hematomas 
y /o equimosis pueden orientarnos 
en el mismo sentido. El anteceden­
tes de una operación de próstata no 
excluye la posibil idad de un cáncer 
de próstata, pues ésta se desarrolla 
en la próstata caudal que no se extir­
pa durante la enucleación o RTU de 
un adenoma periuretral o hiperplasia 
prostática benigna. 

Tacto rectal 
El tacto rectal es de fácil realización y 
debería ser una rutina en la explora­
ción física de los pacientes de más 
de 50 años . La experiencia para va­
lorar los ha~lazgos se adquiere con la 
práctica, siendo recomendable que 
lo practiquen los médicos generalis­
tas; además de los hallazgos prostá­
ticos informará sobre el estado del 
recto, hemorroides, pólipos, tumo­
res , sangre en heces, fecalomas, 
etc. En la próstata, mediante el tacto 
rectal se valorarán: tamaño, graduán­
dose entre 1 y IV. Consistencia: blan­
ca, elástica, dura, fibrosa, y la exis­
tencia de nódulos duros. Límites: 
surco medio, surcos laterales, límite 
superior. Movilidad: de más difícil 
interpretación, pero que nos dará 
mucha información sobre la infiltra­
ción o no de órganos vecinos. Sensi­
bilidad: según el grado de dolor que 
se despierte al presionar la próstata, 
intentando siempre separarlo del 
producido por el tacto en sí mismo. 
(Como regla nemotécnica para que 
no se nos olvide ningún parámetro 
podemos utilizar la siguiente : SE-n­
sibilidad - TAS-maño - CON-sisten­
cia - LÍ-mites - MON-vilidad) . 
La existencia de un tacto rectal pros­
tático sospechoso nos obligará a la 
realización de todos los estudios ne­
cesarios hasta que se confirme o 
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descarte el cáncer, ya que sólo se 
encuentra en el 50-7 5 % de los pa­
cientes portadores de nódulos du­
ros. 5,9, 10 ,20 

Analítica 

Realizada por otras razones, puede 
mostrarnos determinaciones altera­
das producidas por un cáncer de 
próstata oculto: VSG elevada, ure­
mia, anemia , alteraciones de la coa­
gulación como expresión de una CID 
crónica 15 o fosfatasas ácidas y alca­
linas elevadas, que deben realizarse 
siempre que el paciente tenga más 
de 50 años .20 

Realmente no existe ninguna sustan­
cia de verdadera utilidad para identi­
ficar pacientes con cáncer de prósta­
ta, pero la fosfatasa ácida es hasta 
ahora el marcador más útil en el 
diagnóstico y pronóstico de la enfer­
medad avanzada . 

Analítica específica (marcadores 
tumorales) 
Fosfatasas ácidas (PAP E.C 3 .1.3 .2 . 
según la nomenclatura internacional) . 
Es producto de la secreción exocrina 
de las células epiteliales prostáticas 
maduras . Se han separado 6 fraccio­
nes siendo la isoenzima 2 práctica­
mente exclusiva de la próstata . No 
es probable que esté elevada en los 
primeros estadios: 5-30 % en locali­
·zados contra 70-90 % en metastati­
zados . 2· 5• 1º· 11 • 20 El masaje prostá­
tico (no el tacto rectal de rutina), la 
resección transuretral y la hiperplasia 
prostática benigna con infartos loca­
les pueden producir aumentos pasa­
jeros de la misma.11 Diversas entida­
des clínicas que cursan con actividad 
osteoblástica aumentada (enferme­
dades de Paget, Gaucher, neoplasias 
metastásicas principalmente mama­
rias), las leucosis, hepatopatías, trom­
bopenias, trastornos mieloproliferati­
vos, hemolisis, etc., pueden aumen-



tar la fosfatasa ácida a expensas de 
isoenzimas no prostáticas . 

Fosfatasas alcalinas. El aumento sé­
rico de esta enzima constituye la 
constante más fiable, observable en 
presencia de metástasis óseas. 11 
Pero es poco específica, por lo que 
sólo podrán diagnosticarse éstas si 
otras pruebas (gammagrafía, Rx ., 
etc.) las confirman. 

Antígeno prostático específico 
(PSA). Es una proteína de un peso 
molecular de 30.000-36 .000 que se 
detecta elevada en el suero de algu­
nos pacientes con cáncer de prósta­
ta : entre el 62 % en el estadio A, y el 
86 % en el estadio D.11 Tiene buena 
sensibilidad, por lo que permite reco­
nocer el origen prostático de metás­
tasis de origen desconcido, pero 
muy escasa especificidad ya que se 
eleva también en la hiperplasia nodu­
lar . Su descenso se relaciona con la 
respuesta al tratamiento hormonal. 

TABLA 1 

SOSPECHA DE CÁNCER DE PRÓSTATA 

Clínica 
Prostatismo rápido evolutivo 
Síndrome catabólico 

Tacto rectal 
Próstata dura e irregular 
Nódulo duro 

Analítica 
Anemia 
Uremia 
Fosfatasa ácida elevada 
Fosfatasa alcalina elevada 
CID crónica 

Radiología 
Metástasis osteoblásticas 

Neoplasias 
Origen desconocido 
Adenocarcinomas no primitivos 

Antígeno carcinoembrionario (CEA). 
Tiene una utilidad relativa, pues se 
eleva en múltiples tumores de apara­
to digestivo y en enfermedades infla­
matorias de pulmón, páncreas, etc . 
Este antígeno tiene cierto valor para 
detectar la aparición de metástasis 
hepáticas.11. 12 
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Hidroxiprolina urinaria (HPU) . Su eli ­
minación urinaria aumenta en los re­
cambios del hueso . Su utilización se­
riada puede servir de marcador para 
la evaluación y monitarización de la 
respuesta hormonal.14 

Radiología 

Radiografía simple de aparato urina­
rio. En una radiografía simple de ab­
~fo~en pueden aparecer las típicas 
1magenes algodonosas expresivas 
de las metástasis osteoblásticas del 
cáncer de próstata o las menos fre­
cuentes líticas o mixtas; las localiza­
ciones más frecuentes son pelvis, 
columna lumbar, fémures o columna 
dorsal. En un 20 % de los casos el 
descubrimiento de un cáncer de 
próstata surge por las metástasis . 5 

El diagnóstico diferencial se debe 
realizar con la enfermedad de Paget 
y con el mieloma múltiple. Las osteo­
líticas son sugerentes de que el cán­
cer de próstata sea de células transi­
cionales o escamosas. 

Urografía intravenosa. De realización 
rutinaria en procesos génito-urina­
rios, mostrará una aproximación del 
tamaño de la próstata y la afectación 
urológica producida por el cáncer: 
- Repercusión obstructiva baja, con 
vejiga de lucha, residuo post-mic­
cional y/ o ureterohidronefrosis, más 
frecuente en la hiperplasia prostática 
benigna. 
- Repercusión obstructiva alta por 
invasión linfática retroperitoneal o 
por afectación directa de los uréteres 
terminales, 22 con ureterohidronefro­
sis en general asimétrica . 

Radiografía de tórax. Con especial 
atención a los huesos. 

Anatomía patológica 

El descubrimiento de un cáncer de 
próstata puede originarse en una 
biopsia de otros órganos (aunque 



sólo en un 6-12 % de los casos las 
metástasis son únicas)22 o del recto, 
siendo en esta localización en oca­
siones muy difícil discenir sobre si el 
adenocarcinoma es primitivo de 
próstata, aunque la fascia de Denon­
villiers actúe de barrera que impide la 
invasión rectal del cáncer de próstata . 
Biopsia prostática (tabla //) . La confir-

TABLA 11 

CONFIRMACIÓN HISTOLÓGICA: BIOPSIA 

Transrectal 
Perineal 
Transuretral (RTU) 
Biopsia aspirat iva con aguja fina (BAAF) 

mación histológica del tumor prostá­
tico es siempre necesaria, pues el 
conformarnos con el tacto rectal nos 
conducirá al error: el tacto rectal lle­
ga a producir el 50 % de falsos posi­
tivos . 5 

Además es necesario conocer el tipo 
histológico y el grado de malignidad, 
para aplicar el tratamiento más ade­
cuado y poder establecer un pronós­
tico evolutivo . 
La biopsia 16 se puede hacer por vía 
transrectal, indicada en próstatas pe­
queñas o nódulos localizados o 
cuando esté indicado repetirla. Tiene 
un porcentaje pequeño (5 %) de he­
morragias y más alto (hasta el 30 %) 
de riesgo séptico, por lo que se debe 
realizar bajo protección antibiótica . 
Es de fácil realización y se puede 
practicar ambulatoriamente. 
La vía transperineal está indicada en 
próstatas grandes y en presencia de 
dificultades rectales (hemorroides, fi­
suras, estenosis, etc .). 
En ambos casos se emplean las agu­
jas o trócares de Tru-Cut o Vin­
Silverman . Cuando existen fundadas 
sospechas o el nódulo continúa cre­
ciendo, la biopsia negativa no exclu­
ye la existencia de cáncer, estando 
justificada la repetición . 
La biopsia aspirativa con aguja fina 
(BAAF) propuesta por Francern hace 
más de tre inta años tiene como úni-
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cos inconvenientes la necesidad de 
contar con un citólogo experimenta­
do y que no puede observar la arqui­
tectura de los acinis, necesaria para 
reconocer los cánceres bien diferen­
ciados. 
La vía transuretral (RTU) sólo tiene 
indicación en casos avanzados o 
cuando existan síntomas obstructi­
vos, siendo difícil en ocasiones llegar 
a los nodulitos iniciales que siempre 
son periféricos. Esta resección es 
más difícil que la del adenoma, pues 
la infiltración del cáncer hace perder 
los límites anatómicos, pero en cual­
quier caso se debe extirpar todo el 
tejido obstructivo . Permite valorar el 
crecimiento local y la infiltración de 
los uréteres terminales o el esfínter 
externo .3, 8, 10, 17 

Tipo histológico 

La Organización Mundial de la Salud, 
siguiendo a Mostofi clasifica los «tu­
mores prostáticos» en tres grupos 
(ver tabla 111) . 2, 18 

TABLA 111 

SOSPECHA DE CÁNCER DE PRÓSTATA 

Tumores epiteliales 
• Adenocarcinoma 

- Acini pequeño 
- Acini grande 
- Cribiforme 
- Otros (endometroide , mucinoso, etc .. ) 

• Carcinoma de células transicionales 
• Carcinoma escamoso 
Tumores no epiteliales 
• Sarcomas 
Miscelánea 

Epiteliales, no epiteliales y miscelá­
nea, siendo los más frecuentes (casi 
95 %) los adenocarcinomas origina­
dos en el epitelio de los acinis pros­
táticos pequeños. Los carcinomas 
canaliculares representan un 3 % 
aproximadamente, derivados del epi­
telio que reviste los conductos ex­
cretores . El carcinoma de células 
transicionales y escamoso deriva del 



canalículo de primer orden, suele te­
ner hematuria y citología urinaria po­
sitiva y no responde al tratamiento 
hormonal. 
Existen otros cánceres que se deri­
van de las estructuras adyacentes a 
la próstata (uretra prostática, utrícu­
lo, conductos eyaculadores y vesícu­
las seminales) y que la afectan por 
su crecimiento e invasión . Se las 
conoce con el nombre genérico de 
carcinomas paraprostáticos, 18 y jun­
to con los no epiteliales constituyen 
una rareza clínica. 

Grado histológico 

En 1926 Broders estableció la im­
portancia del grado de malignidad 
sobre el pronóstico evolutivo del 
cáncer de próstata y otros tumores 
epiteliales . Distinguía cuatro grupos 
basándose en la diferenciación celu­
lar (ver tabla IV) . Desde entonces se 
han propuesto múltiples sistemas 
basados en esta idea (Gleason, Mos­
tofi, Gaeta y Farrow, etc.), adoptan-

TABLA IV 

do la UICC en 1978, dentro de la 
clasificación TNM , la G (de grado) en 
5 tipos, aunque sólo los tres últimos 
son determinantes de la malignidad 
(ver tabla IV). 5 • 10 

Estadio 

Una vez conocida la existencia del 
cáncer de próstata, su grado de ma­
lignidad y su tipo histológico, debe­
mos proceder a evaluar su momento 
evolutivo, si se han producido me­
tástasis, o si está confinado todavía 
a la próstata, para establecer la pau­
ta terapéutica más adecuada, bajo el 
criterio general de que a un tumor 
localizado se le debe aplicar trata­
miento local y al diseminado trata­
miento general. 9 

Clasificación 
Desde hace muchos años se han 
establecido diversas clasificaciones, 
pareciéndonos la más adecuada la 
ABCD en cuatro etapas, del National 
Prostatic Cancer Project del Ameri-

GRADO HISTOLÓGICO DE MALIGNIDAD 

Broders 1926 
Grado 1 : 25 % indiferenciado 
Grado 11 : 50 % indiferenciado 
Grado 111 : 75 % indiferenciado 

Grado IV : No hay diferenc. celular 

TNM. UICC. 1978 
Gx: No puede determinarse el grado 
Go: No evidencia de anaplasia 
G 1: Bajo grado de malignidad 
G2: Medio grado de malignidad 
G3: A lto grado de malignidad 

TABLA V 

ESTADIOS 

A : Tumor sin manifestaciones clínicas que aparece en el examen histológico del tejido obstructivo extirpa­
do. 
Se subdivide en : 
- A 1 f : Cáncer in situ confinado a un fragmento 
- A 1 : Cáncer que aparece en un sólo lóbulo (adenomectomía abierta) o en pocos fragmentos (RTU) . 
- A 2 : Cáncer que aparece en ambos lóbulos (adenomectomía abierta) o en muchos fragmentos (RTU). 

B: Tumor con manifestaciones clínicas y sin metástasis. pero localizado en la próstata al tacto rectal u en 
otras exploraciones : 
Se subdivide en : 
- B 1 : Nódulo único de menos de 1,5 cm. 
- B 2 : Nódulo de más de 1,5 cm o nódulos en ambos lóbulos . 

C: Tumor invasivo más allá de la próstata pero sin metástasis. 
D: Tumor en el que se han producido metástasis. 

Se subdivide en: 
- D 1 : Metástasis en los ganglios linfáticos pelvianos. 
- D 2 : Metástasis a distancia . 
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can Cooperative Study Group basada 
en Whitmore ( 1956), que recogida 
por Camfbell ('1979) se expone en la 
tabla V . 
Otras clasificaciones como la modifi­
cación de Catalana y Scott y la TNM 
de la UICC parecen demasiado com­
plejas, y la del V ACURG demasiado 
escueta. 5 

Estadiaje 
Debido a que más de la mitad de los 
cánceres de próstata tienen metásta­
sis en el momento del diagnóstico, 
en este cáncer se procede de forma 
inversa a la habitual: primero descar­
tamos las metástasis, luego los gan­
glios regionales y por último tene- . 
mas que demostrar el confinamiento 
del cáncer a la próstata. 
La avidez del cáncer de próstata so­
bre el hueso para producir metásta­
sis sobre todo en el esqueleto cen­
tral (65 % de ellas)22 permite que la 
radiografía simple de aparato urinario 

TABLA VI 

y/ o la radiografía de tórax muestren 
las metástasis, lo que junto al resto 
de los datos clínicos y analíticos nos 
harán catalogarlo como un D-2 sin 
que necesitemos más exploraciones 
complementarias . 
En caso de que la radiografía simple 
de aparato urinario no muestre alte­
raciones, debemos realizar una gam- · 
magrafía ósea con Tc99 difosfato: 
incluye la representación de todo el 
esqueleto e indirectamente ofrece in­
formación del aparato urinario al ex­
cretarse por vía renal . 
Es más sensible que la radiología 
(que necesita que la metástasis sus­
tituya al hueso en un 30-50 %), pu­
diendo demostrarlas hasta 18 meses 
antes, oscilando la relación de sean 
positivo y Rx negativos entre el 12-
20 % . Su sensibilidad es del 100 % , 
es decir que todos los pacientes con 
metástasis óseas tienen gammagra­
fía positiva, pero es inespecífica por 
lo que el diagnóstico debe apoyarse 

ESTUDIO DE EXTENSIÓN: ESTADIAJE 

Rx. simple de ap . urinario 
Rx. de tórax 

1 
normal 

+ 
L_:G:_::ª.:.:_m.:.:_m:_:::ag:_r.::_:af:_::ía_:ó:_::s.::_:ea:___J--------1~ METÁSTASIS (D 2) 

~ 1 
normal 

+ 
Ecografía abdominal 
y prostática 

1 
normal 

hígado 

TAC 
1----------~ CIRCUNSCRITO A PRÓSTATA (A o B) ...._ _ ____. 

+ INVASIÓN ÓRGANOS VECINOS (C) 
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en otros datos· acompañantes. Cuan­
do es positiva el paciente está en 
estadio D-2.5· 11 
Cuando es negativa y mediante eco­
grafía 11 descartaremos metástasis 
hepáticas (seguridad diagnóstica del 
90 %); tenemos que buscar enton­
ces la existencia de ganglios linfáti­
cos pelvianos invadidos, circunstan­
cia que está en relación con el grado 
y el estadio . 
Diferentes autores encuentran O % 
en A-1, hasta 34 % en A-2, entre 13 
y 21 % en B-1, similar al A-2 en el 
B-2, y alrededor del 50 % en el C; en 
el estadio D el 100 %.21 
Para su diagnóstico se puede em­
plear la linfografía bípeda/, pero lo 
engorroso de su realización y la difi­
cultad de su interpretación (31 ,6 % 
de falsos negativos), unido a que los 
ganglios hipogástricos, obturadores 
y presacros que se afectan precoz­
mente no se especifican, han reduci­
do su aplicación para casos especial­
mente indicados, ya que todavía no 
se ha determinado el p,apel exacto 
que debe desempeñar. 1. 22 
La tomografía computadorizada pa­
rece tener superior utilidad, aunque 
es necesario que exista un aumento 
del tamaño del ganglio; con la misma 
exploración se podrá determinar el 
tamaño de la próstata y la invasión o 
no de los órganos vecinos.11 
La ecografía prostática7 puede susti­
tuir o complementar a la tomografía 
computadorizada para valorar el ta­
~año de la próstata, sobre todo por 
v1~ transrectal, y permitirá un segui­
miento evolutivo no invasivo de la 
respuesta terapéutica . 
A pesar de todos nuestros esfuerzos 
u~ porcentaje no despreciable de pa­
cientes van a ser mal estudiados,21 

por lo que el juicio clínico del médico 
seguirá siendo fundamental para el 
c~mecto tratamiento de estos pa­
cientes . 
Esta pauta diagnóstica pretende ayu­
d_ar a que los errores sean menos, 
siendo necesario el seguimiento de 
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los pacientes para evaluar la res­
puesta a la terapéutica que se aplica­
rá como consecuencia del diagnósti­
co y poder modificarla cuando sea 
preciso . 

Conclusiones 
Recomendamos la investigación ex­
haustiva de cualquier dato que pueda 
hacer pensar en la existencia de un 
cáncer de próstata para intentar dis­
minuir el porcentaje de los descu­
biertos en estadio avanzado. 
El tacto rectal debe ser realizado con 
mucha frecuencia y debe entrar en la 
rutina exploratoria de los varones 
mayores de 50 años. 
La biopsia prostática es absoluta­
mente necesaria para el conocimien­
to de la biología tumoral y debemos 
de obtenerla antes de iniciar cual­
quier tipo de tratamiento . 
La realización secuencial de explora­
ciones complementarias es la forma 
más correcta, rápida y seguramente 
barata de llegar al establecimiento 
del estadio evolutivo en que se en­
cuentra el cáncer de próstata. 
El conocimiento exacto, o lo más 
exacto posible, del estadio , grado y 
tipo · histológico, es necesario para 
establecer el tratamiento más ade­
cuado. 
Todas las pruebas realizadas servi­
rán de punto de partida para valorar 
la evolución y la respuesta al trata­
miento administrado.6· 9, 19 

Resumen 

Reseñamos los datos clínicos, analí­
t icos, radiológicos o de otra índole 
que nos hacen pensar en la existen­
cia de un cáncer de próstata . 
Exponemos los pilares en que se 
asienta el diagnóstico del cáncer de 
próstata: tacto rectal, analítica espe­
cífica, UIV y biopsia prostática (tabla 
VII) . 



TABLA VII 

DIAGNÓSTICO 

Tacto recta l 
Analíti ca específica 
UIV 
Biopsia prostática 

Indicamos los criterios diagnostica­
dos para establecer el grado histoló-
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Revisiones 

Utilidad de la 
ecocardiografía 
en la endocarditis 
infecciosa 

J.M . Gual Juliá, 
J.V. Guadalajara Boo 

Introducción 

La endocarditis es una enfermedad 
grave y además su frecuencia ha ido 
en aumento en los últimos años, 
especialmente en países donde la 
drogadicción es un problema fre­
cuente .1 ·2 
Aproximadamente entre el 70 y el 
80 % de los pacientes con endocar­
ditis infecciosa tienen una cardiopa­
tía subyacente (adquirida o congéni­
ta) o un factor predisponente3 .4 (ca­
téter venoso o endocárdico, prótesis 
valvular, etc .) y el evento desencade­
nante es la entrada al torrente circu­
latorio de cualquier microorganismo 
capaz de producir lesiones en las 
válvulas cardíacas u otras estructu­
ras endocárdicas. 5 

Con la utilización de esquemas anti­
bióticos efectivos, aun cuando se ha 
mejorado el pronóstico, la mortali ­
dad de estos enfermos sigue siendo 
alta : entre el 25 y 40 % de los pa­
cientes tratados médícamente . 6 ~7 
Por otro lado el uso inadecuado de 
antibióticos altera en muchas ocasio­
nes el cuadro clínico clásico de la 

Instituto Nacional de Cardiología «Ignacio 
Chávez» de México. Médicos adscritos al 
departamento de fonoecocardiografía . 
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enfermedad y esto trae como conse­
cuencia que el médico general y el 
cardiólogo deban de estar alerta para 
sospechar su presencia aun en casos 
con sintomatología atípica .4.8,9 
No cabe duda de que el procedimien­
to de mayor garantía para el diag­
nóstico de endocarditis infecciosa , 
siempre que esté apoyado por el 
cuadro clínico, es el aislamiento e 
identificación del germen causal en el 
hemocultivo . Aunque este método 
desafortunadamente sólo es positivo 
en un 30 a 60 % de los casos . 10. 11 
La ecocardiografía es un método de 
gran ayuda en el diagnóstico de en­
docarditis infecciosa por su alta con­
fiabilidad para identificar precozmen­
te el injerto bacteriano en las válvu­
las cardíacas 12-14 y permitir por su 
inocuidad repetir cuantos estudios 
de seguimiento sean necesarios . El 
primer caso informado fue en 1973 
por Dillon y colaboradores, que des­
cribieron las características ecocar­
diográficas de las vegetaciones val­
vul.ares f1ue afectan al corazón iz­
qu1erdo .1 En 1974 se inform~ por 
primera vez de una vegetación locali ­
zada en la válvula tricúspide, 16 y en 
1976 Kisslo y colaboradores de­
muestran la utilidad de estudios eco­
cardiográficos seriados como segui­
miento para demostrar el deterioro 
que produce la endocarditis sobre 
las válvulas cardíacas. 17 El primer 
diagnóstico por ultrasonido de vege­
tación en válvula pulmonar se hizo en 
1977 .18 Con el desarrollo de la eco­
cardiografía desde aquel entonces 
hasta nuestros días y avalada su 
utilidad por numerosos estudios y 
publicaciones, hace que éste sea el 
método de gabinete de elección para 
integrar el diagnóstico definitivo de 
endocarditis infecciosa y ayude a es­
tablecer la indicación del momento 
quirúrgico .19·2º En la actualidad la 
tríada constituida por el cuadro clíni ­
co , el hemocultivo y el ecocardiogra­
ma es el pilar en donde se apoya el 
diagnóstico de esta entidad . 



Capacidad diagnóstica y 
limitaciones 
de la ecocardiografía 
en la endocarditis infecciosa 

La identificación de vegetaciones so­
bre las válvulas cardíacas es un sig­
no de gran ayuda para integrar el 
dia~nóstico de endocarditis infeccio­
sa . 1·22 La ecocardiografía es de mu­
cha utilidad por ser inocua y ser 
capaz de demostrar las lesiones ve­
getantes en un alto porcentaje de 
pacientes con diagnóstico clínico de 
endocarditis infecciosa . 23,24 
El criterio para el diagnóstico ecocar­
diográfico de vegetaciones es el ha­
llazgo de masas ecogénicas sobre 
una estructura cardíaca . Las válvulas 
cardíacas son el lugar más frecuente 
donde se desarrollan las vegetacio­
nes y sólo ocasionalmente lo hacen 
en el endocardio mural de los ven­
trículos o del septum interventricular 
y más raramente en defectos morfo­
lógicos de las cardiopatías congéni­
tas. La válvula mitral y aórtica se 
afectan más frecuentemente que la 
tricúspide y la pulmonar se ve involu­
crada muy raramente. 25 Estas vege­
taciones tienden a adherirse en la 
cara de la válvula expuesta al flujo, o 
sea el lado auricular para la mitral y la 
tricúspide y el lado ventricular para la 
aorta .26 

La posibilidad de identificar una ve­
rruga depende de varios factores, 
además del aspecto técnico del estu­
dio y de la habilidad del operador, 
como son la calidad del equipo, el 
tamaño de la verruga y la movilidad 
de la misma. Por ecocardiografía se 
puede identificar una verruga cuando 
su tamaño es al menos de 2 a 3 milí­
metros. 19·22 

Las características ecocardiográficas 
de la vegetación no están relaciona­
das con la severidad del daño cardía­
co27 y la presencia de vegetaciones 
por sí mismas no justifica la interven­
ción quirúrgica.26 Además no es po-
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sible diferenciar con ecocardiografía 
entre la endocarditis activa y la «Cu­
rada»28 y el tratamiento médico de­
berá individualizarse en cada pacien­
te de acuerdo a la clínica . Debemos 
también tener presente que la impo­
sibilidad de demostrar vegetaciones 
no excluye el diagnóstico de endo­
carditis infecciosa. 29 
Con la ecocardiografía, además de 
poder identificar vegetaciones y va­
lorar en cierto grado riesgos de la 
enfermedad se puede evaluar el 
daño valvular, sus secuelas hemodi­
námicas y la función ventricular iz­
quierda . 30 
La ecocardiografía modo-M es poco 
sensible para identificar vegetacio­
nes debido a la escasa resolución 
espacial y limitada capacidad de ex­
ploración de las cavidades derechas 
y punta del ventrículo izquierdo. Esta 
limitación se ha resuelto con la llega­
da de la ecocardiografía bidimensio­
nal, que es netamente superior tanto 

· para demostrar vegetaciones del 
lado derecho como del izquierdo y 
por su capacidad de evaluar las com­
plicaciones causadas por el proceso 
infeccioso debido a la facilidad que 
tiene de visualizar áreas del corazón 
no explorables con modo-M.3l ,32 

Diagnóstico por técnica 
modo-M 

En aproximadamente la mitad de los 
pacientes con diagnóstico clínico de 
endocarditis infecciosa se demuestra 
la presencia de vegetaciones con 
técnica modo-M (tabla 1). 
Los injertos infecciosos se muestran 
como ecos densos e irregulares que 
se ven en diástole, sístole o en am­
bas fases del ciclo cardíaco, depen­
diendo de la dirección del haz ultra­
sónico, y serán más aparentes si la 
vegetación es móvil33 (figura 1). Ha­
bitualmente estos ecos no interfieren 
con el movimiento de las válvulas y 
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Modo-M 

Bidimensional 

sólo ocasionalmente pueden produ­
cir obstrucción valvular . 34•35 El ale­
teo grueso e irregular de la válvula 
mitral también está frecuentemente 
asociado a endocarditis infecciosa y 

Figura 1 
Endocarditis infecciosa injertada en la válvula 
mitral: se observa un ecograma mitral con 
características normales en diástole, pero en 
sístole se hacen evidentes ecos densos y 
homogéneos que están producidos por una 
vegetación injertada en la válvula mitral (fle­
chas) . 

TABLA 1 

39 

N.º Vegetaciones 

Pacientes Modo-M Bidimensional 

32 22 
65 22 
25 20 

59 23 
78 36 
32 13 
21 10 9 
23 18 19 
12 6 10 

87 47 
42 5 / 36 34 / 42 
30 17 
36 22 
33 18 28 
69 48 
11 5/ 11 8 / 8 
70 43 
16 10 16 

25 7 
31 14 23 
23 19 
10 8 

42 26 
30 22 
50 21 

791 406 : 51 ,3 % 

341 243: 72 % 

debemos por lo tanto diferenciarlo 
con el que se produce en la insufi­
ciencia aórtica . Este diagnóstico dife­
rencial no es difícil, ya que las vege­
taciones producen ecos numerosos 
y más excéntricos que en la insufi­
ciencia aórtica, donde hay aleteo 
diastólico fino de la válvula anterior 
de la mitral. 35 Otro diagnóstico dife­
rencial que hay que plantear es el de 
la estenosis mitral calcificada, donde 
además de existir restricción del mo­
vimiento valvular los ecos son más 
regulares y uniformes .37 Sin embar­
go una válvula aleteante no infectada 
puede tener apariencia ecocardiográ­
fica muy similar a una válvula con 
vegetaciones, como es el caso del 
prolapso mitral con tejido redundan­
te. 38 En estas ocasiones será el cua­
dro clínico el que nos llevará al diag­
nóstico diferencial correcto . 
Situaciones muy difíciles para el mo­
do-M ocurren cuando hay injerto en 



el anillo valvular mitral, en el aparato 
de sostén o sobre una prótesis,39 .40 
aunque las vegetaciones sésiles pro­
ducen ecos que se desplazan irregu­
larmente a través del ciclo cardíaco y 
permiten ser reconocidas por esta 
técnica. Sin embargo en estas situa­
ciones el eco bidimensional y la clíni­
ca nos ayudarán importantemente a 
efectuar el diagnóstico. 
Las características ecocardiográficas 
de una vegetación sobre la válvula 
aórtica (figura 2) son muy similar8s a 

Figura 2 
Endocarditis infecciosa injertada en la válvula 
aórtica: se registra la válvula aórtica que en 
sítole muestra una apertura normal, pero en 
diástole el espacio se llena de ecos densos y 
homogéneos producidos por la vegetación 
(flechas) . 

las descritas en la válvula mitral. Se 
observa un incremento de ecos en 
las válvulas sigmoideas, generalmen­
te sin restricción de su movimien­
to . 41 El diagnóstico diferencial con 
otras patologías se facilita en este 
caso, debido a que los ecos múlti­
ples en una válvula aórtica no infec­
tada no son tan comunes como en 
las válvula mitra1.12 
Una gran parte de vegetaciones pue­
den visualizarse en la vía de salida 
del ventrículo izquierdo, cercanas a 
la válvula mitral, y este hallazgo apo­
ya considerablemente el diagnóstico 
de endocarditis aórtica. 36 Así mismo 
la técnica modo-M adquiere gran re­
levancia y es muy importante su ayu­
da en el diagnóstico de insuficiencia 
aórtica aguda (complicación poten­
cial del injerto bacteriano) (figura 3) 
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Figura 3 
Insuficiencia aórtica aguda por ruptura valvular 
a consecuencia de endocarditis infecciosa : se 
puede ver la dilatación del ventrículo izquierdo 
(vi) con hipomovilidad del septum (siv) y de la 
pared posterior (pp) que traducen la falla ven­
tricular por la sobrecarga diastólica aguda. La 
válvula mitral muestra su apertura inicial nor­
mal (d-e) pero característicamente se aprecia 
un cierre anticipado (c ') a la mitad de . la 
diástole, lo cual traduce la extrema elevación 
de la presión intraventricular por la sobrecarga 
volumétrica. 

mediante la demostración del cierre 
precoz de la válvula mitral respecto 
al complejo QRS del electrocardio­
grama, que indica severa elevación 
de la presión diastólica ventricular 
izquierda X: descompensación hemo­
dinámica. 2.44 Diagnóstico que habi­
tualmente es muy difícil de estable­
cer por clínica y por otros registros 
ecocardiográficos y que representa 
siempre una urgencia quirúrgica. En 
caso de injerto en la válvula pulmo­
nar se observa aleteo sistólico de la 
válvula posterior y ecos sistólicos o 
diastólicos densos e irregulares a ni­
vel sigmoideo que pueden desplazar­
se en diástole hacia la vía de salida 
del ventrículo derecho.40 Han sido 
también informados en la literatura 
hallazgos de vegetaciones en la vál­
vula tricúspide mediante ecocardio­
grafía modo-M con características si­
milares a las de la válvula mitral. Sin 
embargo la sensibilidad para demos­
trar verrugas en la tricúspide es me­
nor que en la mitral a pesar de que 
en ésta las vegetaciones son de ma­
yor tamaño. 46 



Diagnóstico por técnica 
bidimensional 

El registro bidimensional ofrece una 
imagen en tiempo real del aparato 
valvular y subvalvular así como de 
las cavidades cardíacas . Además to­
dos los datos se pueden valorar des­
de los diferentes sitios de acceso del 
ultrasonido . Este método además de 
ser muy específico ·puede conocer 
con precisión el tamaño, forma y 
lugar de implantación de las lesiones 
vegetantes (figuras 4 y 5), las cuales 

Figura 4 
Vegetación implantada en la válvula mitral: el 
eje largo del ventrículo izquierdo (vi) demues­
tra una vegetación injertada en la válvula ante­
rior de la mitral (flechas), que en el trazo se 
encuentra en diástole . 

ai: aurícula izquierda; vd: ventrículo derecho; 
vsvi: vía de salida del ventrículo izquierdo. 

se visualizan como masas que se 
muevan hacia adentro y afuera de los 
orificios valvulares en sístole y diás­
tole. Con toda esta información se 
evalúa mejor la extensión de la afec­
ción valvular así como también la 
afectación morfológica y el deterioro 
funcional. Tanto las válvulas aurícu­
la-ventriculares como las sigmoides 
son fácilmente abordables utilizando 
los diferentes cortes tomográficos 
que ofrece la ecocardiografía bidi­
mensional. 
Por otro lado este estudio también 
puede demostrar injertos infecciosos 
a otros niveles menos frecuentes, 
como la presencia de trombos mura-
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Figura 5: 
Vegetación en la válvula aórtica: el ecocardio­
grama bidimensional (eje largo del ventrículo 
izquierdo) demuestra la existencia de una ve­
getación, injertada en la válvula posterior de la 
válvula aórtica, que es bicúspide. 

ai: aurícula izquierda; vi: ventrículo izquierdo; 
vd: ventrículo derecho. 

les endocárdicos donde se ha injer­
tado un proceso séptico,47 endarteri­
tis en conductos arteriosos persis­
tentes48 o vegetaciones en comuni­
caciones interventriculares infecta­
das . 49 Donde existe todavía una 
clara limitación diagnóstica es en el 
grave problema de infecciones bac­
terianas en prótesis valvulares . Su 
diagnóstico se puede establecer con 
cierta facilidad en prótesis biológi­
cas; sin embargo la gran refractancia 
que producen las prótesis de tipo 
mecánico dificulta en la mayoría de 
los casos la identificación de la vege­
tación, excepto cuando éstas son 
móviles y se puede demostrar su 
desplazamiento irregular a lo largo 
del ciclo cardíaco. 50,51 
También es de mucha utilidad este 
estudio para diagnosticar complica­
ciones potenciales de la endocarditis 
infecciosa, como puede ser la ruptu­
ra de cuerdas tendinosas o músculos 
papilares, 52 abcesos en anillos valvu­
lares, 53.54 perforación del seno de 
valsalva con comunicación de aorta 
con cavidades derechas o izquier­
das55 y la formación de abcesos 
endocárdicos que casi siempre dan 
una imagen con un espacio libre de 
ecos en su centro. 56 



Sensibilidad y especificidad 
de la ecocardiografía para 
detectar vegetaciones en la 
endocarditis infecciosa 

Los estudios ecocardiográficos a pe­
sar de tener una alta sensibilidad y 
especificidad para reconocer una ve­
getación no son un método infalible 
y se ha informado cierta falta de 
sensibilidad por diversos investiga­
dores que han publicado sus resulta­
dos en la literatura especializada (ta­
bla 1). La técnica modo-M tiene una 
sensibilidad aproximada al 51 % y la 
bidimensional del 72 % (tabla 1) . Si 
se integra la información de los dos 
estudios realizados simultáneamen­
te, la sensibilidad se acerca al 70-
80 % para la identificación de una 
vegetación intracardíaca. 57 

Los principales problemas diagnósti­
cos del modo-M se derivan como ya 
se indicó de su reducida capacidad 
de explorar algunas zonas de la ana­
tomía intracardíaca. 
Las causas por las que en ocasiones 
el estudio bidimensional no puede 
visualizar una vegetación son va­
rias : 

1) No todos los enfermos diagnosti­
cados de endocarditis infecciosa tie­
nen este padecimiento y es en reali­
dad otro foco de infección sistémica 
el que simula este proceso. 

2) Es importante una buena realiza­
ción técnica del estudio, en especial 
en el control adecuado de las ganan­
cias, y una buena calidad del equipo 
de registro . Con estos requisitos y la 
interpretación del estudio por un car­
diólogo experimentado el número de 
diagnóstico será mayor. 

3) El tamaño y posición de la vege­
tación: están de acuerdo la mayoría 
de los investigadores con que si la 
vegetación es menor de 2 mm no 
será detectable.12-22 Aunque Thom­
son visualizó vegetaciones calcifica-
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das menores de 1 mm. 58 En cuanto 
a la posición, la resolución de las 
imágenes son mejores en el campo 
cercano del haz ultrasónico que en el 
campo lejano, y los sistemas de alta 
frecuencia ofrecen mejor resolución . 

4) Rara vez se logra identificar vege­
taciones antes de las dos primeras 
semanas de haberse iniciado los sín­
tomas de la enfermedad. Cuando 
esto ocurre es aconsejable repetir 
los estudios unos días después y 
probablemente demostraremos el 
desarrollo de éstas. 
5) La transmisión inadecuada del ul­
trasonido a través de la pared toráci­
ca y la presencia de prótesis, en 
especial las mecánicas, interfieren 
con la posibilidad de identificar vege­
taciones. 

En cuanto a la especificicad de los 
registros ecocardiográficos existen 
circunstancias o determinados pade­
cimientos que pueden simular una 
vegetación y así interpretar falsos 
positivos como en el caso de engro­
samientos nodulares inespecíficos 
de las válvulas, tumores pequeños, 
coágulos, ruptura parcial de una vál­
vula aurículo-ventricular, ruptura de 
cuerdas tendinosas y el ya analizado 
prolapso valvular mitral con tejido 
redundante. Conviene recordar que 
hay situaciones en que una verruga 
puede persistir durante mucho tiempo 
después de curado el padecimiento 
infeccioso, incluso durante años. 59,60 

Así pues cuando tenemos situacio­
nes óptimas de registro e interpreta­
ción el rendimiento está cerca del 
80 %.57 

Valor pronóstico de la 
ecocardiografía 

Muchos investigadores han utilizado 
este método de gabinete para seguir 
la evolución natural de los enfermos 
con endocarditis infecciosa, y están 



TABLA 11 

TASA DE MORBILIDAD Y MORTALIDAD 

Total de pacientes= 57 7 • Vegetaciones = 380 Sin vegetaciones = 2g 1 

Embolias sistémicas:•• 137/605 

con veg: 1og¡337 = 
sin veg: 28/268 = 

ICCV: 302/671 = 
con veg : 240/380 = 
sin veg: 72/291 = 

Cirugía : 228/671 = 
con veg : 196/380= 
sin veg : 32/291 = 

Tasa de mortalidad 
Mortalidad total: 95 / 67 1= 
con veg: 74/ 380 = 
sin veg : 21/291 = 

•Total de pacientes de la tabla 1 que tuvieron seguimiento. 
•• Excluidos los pacientes con vegetaciones derechas. 

32,3 % 
10,4 % 

46,4 % 
63 ,1 % 
24,7 % 

33 ,9 % 
51 ,5 % 
10,9 % 

14,1 % 
19,6 % 

7,2 % 

Veg: vegetación . ICCV: insuficiencia cardíaca congestiva venosa . 

de acuerdo en que la visualización de 
una vegetación por ecocardiografía 
como dato aislado no es necesaria­
mente indicativ_o de cirugía y que 
serán la insuficiencia cardíaca refrac­
taria, las embolias sistémicas recu­
rrentes o la persistencia de septice­
mias incontrolables los criterios ma­
yores para indicar la intervención 
quirúrgica .57 •5º·61 Sin embargo, y 
después de revisar la literatura mun­
dial y aunque se encuentran ciertas 
discrepancias, se puede concluir que 
existe un consenso generalizado en 
que el hallazgo de una vegetación por 
ecocardiografía es de importante valor 
pronóstico, tanto de morbilidad como 
de mortalidad, por los puntos que a 
continuación se señalan (tabla 11) : 

1) La detección ecocardiográfica de 
vegetaciones se asocia con un ma­
yor riesgo de embolizaciones sisté­
micas. El 32 % de los pacientes aquí 
revisados que tenían vegetaciones 
tuvieron algún evento embólico du­
rante su seguimiento. Este riesgo au­
menta si la verruga es grande, de 
más de un centímetro de diámetro, y 
si se localiza en posición aórtica. 76 

2) Los pacientes a los que se les 
detecta vegetaciones por ecocardio­
grafía tienen alta incidencia de caer 
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en insuficiencia cardíaca . Hasta un 
63 % en las series revisadas. Asi ­
mismo este riesgo aumenta en enfer­
mos con afección de dos o más 
válvulas y en especial en aquellos 
que sufren ruptura del aparato valvu­
lar o subvalvular. 62 

3) La necesidad de cirugía es tam­
bién más frecuente en los pacientes 
con vegetaciones. De las series revi ­
sadas algo más de la mitad de estos 
enfermos requirieron intervención 
quirúrgica. 

4) La tasa de mortalidad es significa­
tivamente mayor en los casos en 
que se demostraron vegetaciones 
por ecocardiografía. 

Debe enfatizarse, sin embargo, que 
la ausencia de vegetaciones en el 
estudio ecocardiográfico no exime al 
paciente de complicaciones como 
las expuestas, aunque como se pue­
de ver en la tabla 11 la incidencia de 
éstas es significativamente menos 
frecuente . 

Conclusiones 

La ecocardiografía es un excelente 
método para demostrar vegetacio-



nes en pacientes con endocarditis 
infecciosa, y su sensibilidad y espe­
cificidad son altas. 
La detección de vegetaciones valvu­
lares incrementa el riesgo de morbili­
dad y mortalidad. Por lo tanto podre­
mos definir un subgrupo de pacien­
tes con endocarditis infecc iosa y ve­
getaciones con los cuales debere­
mos de ser más cautelosos y más 
agresivos en su tratamiento. 
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Protocolos 

Protocolo de 
tratamiento de 
las infecciones 
urinarias en la 
edad infantil 

O. Vall, M. Casado, O. García, 
l. Morató 

Con el fin de poner en marcha un 
control de calidad en nuestro Servi­
cio de Pediatría, realizamos una audi­
toría interna utilizando para ello una 
patología frecuente en nuestro entor­
no y como punto de referencia la 
historia clínica, documento que se 
supone refleja todos los actos y pro­
cesos de la asistencia. 
La finalidad fue objetivar el conoci­
miento, la actitud y la aptitud del 
equipo asistencial respecto a la pato­
logía auditada, con el fin de corregir 
y mejorar la calidad de sus actuacio­
nes en el proceso de diagnóstico y 
tratamiento del paciente. 
Realizamos la auditoría médica inter­
na sobre 36 pacientes diagnostica­
dos de infección urinaria, ingresados 
en nuestro servicio. Se escogió esta 
patología por su alta incidencia en la 
población de nuestro medio, por la 
importancia que supone su diagnós­
tico precoz, el tratamiento adecuado 
y el obligado seguimiento de los ni­
ños con infecciones urinarias de re­
petición, a fin de prevenir el deterio­
ro de la función renal. 
La realización de dicha auditoría in­
terna nos ha llevado a concretar y 

Servicio de Pediatría , Hospital de Sant 
Jaume y Santa Magdalena, Matará 
(Barcelona) . 
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actualizar nuestro protocolo de diag­
nóstico y tratamiento ante un niño 
con infección urinaria, en base a 
nuestra casuística. 
Se revisaron todas las historias clíni­
cas de los pacientes ingresados en 
nuestro servicio por esta patología 
en los últimos dos años. El criterio 
de inclusión-exclusión fue la positivi­
dad-negatividad del urocultivo. La 
evaluación se realizó en base al pro­
tocolo, que sirvió de patrón. 
Según diversos autores, la prevalen­
cia actual detectada de infecciones 
urinarias antes de los 1 O años de 
edad, es del 1, 1 % en niños y del 
3 % en niñas. Entre el 5 y el 25 % de 
las infecciones urinarias evolucionan 
a pielonefritis crónica. 
Dentro de la etiología destacan : E. 
coli (55 % en niños y 70 % en niñas), 
Pr. mirabilis y Klebsiella. En niñas 
púberes hay que pensar siempre en 
el estafilococo y en niñas afectas de 
síndrome miccional, con sedimento 
patológico y uro-cultivo negativo, 
hay que buscar gérmenes anaero­
bios. 
Las vías de infección son : la ascen­
dente, a partir de una colonización 
periuretral previa, y la hematógena, a 
partir de una bacteriemia . 
En el apartado de la patogenia hay 
que recordar dos aspectos de inte­
rés: el papel de los trastornos inmu­
nológicos que dan lugar a la lesión 
renal en los casos de reflujo vésico­
ureteral e infección urinaria, y el pa­
pelrde las fimbrias de la f . coli en la 
formación de «nidos», que favorecen 
las recidivas de infecciones urina­
rias. 
El diagnóstico de infección urinaria 
debe basarse en 3 puntos: 

1) Historia clínica . Esta debe incluir : 
a) Anamnesis, en la que deberían 

constar: 
1 . Antecedentes familiares de 

malformaciones renales; infecciones 
urinarias de repetición y litiasis re­
nal. 



2 . Antecedentes personales de 
infecciones urinarias previas, consti­
pación, incontinencia urinaria y vul­
_vovaginitis, en niñas . 

3. Datos de la enfermedad ac­
tual como fiebre, disuria, polaquiuria, 
incontinencia urinaria y síntomas 
inespecíficos, en los menores de dos 
años. 

b) Exploración física, incluyendo 
datos como edad, peso, talla, sexo, 
exploración de los genitales exter­
nos, palpación abdominal y dolor 
lumbar a la percusión, en mayores 
de dos años. 

2) Clínica . Podemos distinguir 3 enti­
dades diferentes: 

a) Pielonefritis aguda. En este 
diagnóstico incluimos a los niños 
que presentan uno o varios de los 
siguientes signos o síntomas: fiebre 
superior a 38,5. 0

, escalofríos, lum­
balgia, VSG superior a 30, PCR +, 
osmolaridad máxima inferior a 700 
mOsm/Kg, proteinuria superior a 1 
g/día y hematuria. 

b) Infección urinaria de vías infe­
riores . Son niños con síndrome mic­
cional o niños no incluidos en el 
grupo anterior. 

c) Bacteriuria asintomática. Esta 
patología está presente en el 2 % de 
las niñas prepúberes, puede cursar 
con enuresis nocturna y micciones 
imperiosas, pero tiende a curar es­
pontáneamente ( 1 O % por año) y de­
ben tratarse por debajo de los 5 
años. 
En los recién nacidos hay que pensar 
en infección urinaria con frecuencia 
ante síntomas inespecíficos (irritabili­
dad, niño que no medra, etc .), sien­
do la UIV necesaria y el pronóstico 
reservado . 

3) Exámenes complementarios : 
a) Exámenes de laboratorio: sedi­

mento y urocultivo, hemograma 
completo, VSG, hemocultivos (en 
caso de hipertermia mantenida ante 
signos de pielonefritis). Siempre 
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debe hacerse control de la tensión 
arterial. 

b) Exámenes radiológicos: 
1 . UIV. No está indicada de en­

trada ya que supone una irradiación 
importante y además comporta el 
riesgo de intolerancia al contraste . 
Se puede sustituir por una explora­
ción menos agresiva como la eco­
grafía . Los criterios o indicaciones 
para practicarla son la sospecha de 
una malformación renal mediante 
ecografía o CUMS. 

2 . Ecografía y CUMS. Deben 
realizarse siempre, en todas las in­
fecciones urinarias dado el alto por­
centaje de detección de problemas 
urológicos. Se puede evitar frente a 
un cuadro clínico de bacteriuria asin­
tomática en una niña de más de tres 
años o ante un niño con clínica ex­
clusiva de vías bajas sugestiva de 
uretritis . El orden de las pruebas 
complementarias radiológicas debe­
ría ser: primero ecografía (durante el 
tratamiento de la infección urinaria) y 
después CUMS (una vez finalizado el 
tratamiento). 
La ecografía también se recomienda 
como exploración sistemática anual 
en controles a largo plazo del creci ­
miento renal, sobre todo en niños 
afectos de pielonefritis . 
Entre las infecciones urinarias recidi­
vantes podemos distinguir dos gru­
pos : 

1) Recaídas post-tratamiento. En es­
tos casos hay que pensar en la exis­
tencia de malformaciones renales 
(40 % de los casos) y hay que des­
cartar la presencia de un reflujo vési­
co-ureteral . 
El diagnóstico se basa en la identifi­
cación repetida del mismo germen 
en la orina . 

2) Reinfecciones . Son más frecuen­
tes en niñas y en la forma clínica de 
bacteriurias asintomáticas. Suelen 
presentarse dentro del primer año 
después de la última infección urina­
ria y aunque hay que pensar en la 



existencia de malformaciones, las 
causas invocadas hacen referencia a 
cambios en la flora periuretral, a la 
adversidad de los gérmenes y a la 
densidad de receptores P para las 
fimbrias de la E. coli. 
Su prevalencia es del 27 % tras la 
primera infección urinaria, del 60 % 
tras la segunda y del 75 % tras la 
tercera . 
El tratamiento antibiótico de la infec­
ción urinaria en el niño se debe orien­
tar en función de la diferencia entre 2 
entidades: 

1) Infección urinaria benigna : la que 
afecta a pacientes de más de 1 año 
de edad de una manera ocasional, 
con un germen único y sensible a los 
antibióticos habituales; que presente 
además síntomas de vías inferiores, 
sin anomalías radiológicas asocia­
das; apoya los signos de benignidad 
el inicio precoz del tratamiento y la 
consecuente desaparición de los sín­
tomas y esterilización de la orina. 

2) Infección urinaria grave o poten­
cialmente peligrosa: la que afecta al 
recién nacido; la que por cualquier 
motivo se inicia tarde el tratamiento ; 
la recidivante o rebelde al tratamien­
to; la que va acompañada de sinto­
matología general; la que se asocia 
con síntomas renales; o a la que se 
suma un trastorno de la función renal 
o anomalías radiológicas . 
En cada caso el tratamiento antibióti­
co de la infección urinaria, ya sea la 
primera o en el curso del tratamiento 
profiláctico, será : 

1) Infección urinaria benigna. Deben 
usarse antimicrobianos bien tolera­
dos, poco tóxicos y que alcancen al­
tas concentraciones de orina . Inicia­
remos el tratamiento de forma inme­
diata y actuaremos de la siguiente 
manera: 

a) Antes de disponer del antibio­
grama : 

1. Antes de los 6 meses: amo­
xicilina . En esta edad es el antibiótico 
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de elección por problemas de toxici­
dad al cotrimoxazol. 

2. Después de los 6 meses: co­
trimoxazol. La sensibilidad de los 
gérmenes habituales en las infeccio­
nes de orina de los niños que viven 
en nuestro medio, se halla alrededor 
del 60 %. Otros antisépticos urina­
rios como la nitrofurantoína, son mal 
tolerados . La asociación amoxicilina­
ácido clavulánico no recupera total ­
mente la sensibilidad y esto puede 
ser debido a que el mecanismo de 
resistencia de los gérmenes no es 
solamente a través de la producción 
de beta-lactamasas sino que quizá 
haya también un componente cro­
mosómico. 
- - o) Una vez conocido el antibiogra-
ma, el antibiótico elegido estará ob­
viamente en función de la sensibili ­
dad del germen. 
El tratamiento deberá prolongarse 
durante 1 O días, verificándose su 
efectividad mediante la práctica de 
sedimentos de orina a las 48 horas 
de iniciado y a los dos días de finzali­
zado . 
En principio nó es necesario un trata­
miento preventivo posterior . 
2) Infección urinaria grave. El trata­
miento debe iniciarse de la forma 
más precoz y eficaz posible . Según 
la alta tasa de resistencia comproba­
da a los beta-lactámicos , utilizare­
mos gentamicina IM o IV, antibiótico 
de fácil administración y de toxicidad 
conocida y por tanto prevenible . 
Cuando exista uropatía y por tanto 
riesgo de lesión, utilizaremos una ce­
falosporina de tercera generación : 
ceftriaxona IM o IV, de fácil adminis­
tración (dosis única diaria) y baja 
toxicidad . En nuestro hospital está 
catalogada como antibiótico de uso 
restringido . En los niños con cuadro 
séptico asociado . Igualmente utiliza­
remos una cefalosporina de 3 .ª ge­
neración . 
El tratamiento debe mantenerse por 
lo menos durante 1 O días, efectuán­
dose controles de sedimento a las 



48 horas de iniciado y a los dos días 
de finalizado. 

Para la prevención de recidivas en 
infecciones urinarias, sobre todo en 
niños con malformaciones, usare­
mos un tratamiento antiséptico uri­
nario profiláctico, utilizando antimi­
crobianos de amplio espectro que 
alcancen altas concentraciones de 
orina, que sean de fácil administra­
ción y bien tolerados. 
Recomendamos el uso de cotrimoxa­
zol o nitrofurantoína como segunda 
opción, en dosis única nocturna. 
Deben hacerse controles microbioló­
gicos a las dos semanas de la última 
infección urinaria y posteriormente 
cada mes para evitar las reinfeccio­
nes latentes. Este tratamiento profi­
láctico puede durar meses o años 
según la indicación de cada caso . 
Por ejemplo, 6 meses si no existe 
uropatía y por lo menos un año si 

TABLA 1 

ésta existe, valorando siempre cada 
caso en particular. Las reinfecciones 
posteriores al tratamiento preventivo 

. son más frecuentes dentro de los 3 
primeros meses. 
Del 50 al 80 % de los casos de 
reflujo tratados médicamente con an­
tibióticos profilácticos, éste desapa­
rece antes de los dos años. De lo 
contrario, es probable que ya no se 
resuelva, siendo necesario un trata­
miento quirúrgico ' posterior . 

· La actitud ante el reflujo vésico-ure­
teral dependerá del grado . De hecho, 
los reflujos se han agrupado en 5 ti­
pos: 

· - En los grados 1 y 11 se hará profila­
xis antibiótica y seguimiento. Si no 
desaparece en dos años (el 50-80 % 
desaparecen), hay que plantear un 
tratamiento quirúrgico . 
- En los grados 111 y IV sin pielonefri­
tis hay que hacer profilaxis antibióti-

SENSIBILIDAD DE LAS ENTEROBACTERIAS AISLADAS EN ORINA 1984-1986 

1984 1985 1986 
Total %5 Total %5 Total %5 

Ampicilina 716 4 1, 1 921 39,4 927 39,9 
Cotrimoxazol 716 62,0 921 63 ,0 927 62 ,2 

· Nitrofurantoína - - 921 79 , 1 927 77,7 
' Norfloxacina - - - - 919 97 ,9 

TABLA 11 

SENSIBILIDAD(%) COMPARADA AÑOS 1984-1986 ESCHERICHIA COL/ 

1984 1985 1986 
N.º % 

Ampicilina 45,8 44,6 802 45 ,8 
Cefalotina 73,4 55,6 802 46,9 
Cefonicid - - 802 89,0 
Cefmetazol - 99,3 802 99,9 
Cefotaxima 100,0 100,0 802 100,0 
Cloramfenicol 79,5 80,4 802 81 ,0 
Gentamicina 97,4 98,0 802 97,5 
Tobramicina 97,7 98,2 802 98,2 
Amicacina 99 ,9 100,0 802 99 ,9 
Colistina 100,0 100,0 802 100,0 
Cotrimoxazol 65,2 63 ,6 802 64,5 
Furantoína 95,3 92, 1 693 92 ,1 
Norfloxacina - - 681 99 ,7 
Amoxic-Clavulanic - - 378 69,0 

Orina 
Ampicilina 45,5 44,4 693 44,5 
Cotrimoxazol 63,6 62,2 693 63, 1 
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ca hasta dos años. Si no se produce 
respuesta, el tratamiento será qui­
rúrgico. 
- En los grados 111 y IV con pielone­
fritis (la lesión renal ya es irreversi­
ble) hay que hacer profilaxis antibióti­
ca con revisión anual. 
- En el grado V hay que indicar el 
tratamiento quirúrgico debido al pro­
blema de hipertensión que se crea 
en las vías urinarias y que potencia 
la lesión del riñón, favoreciendo la 
insuficiencia renal. 

TABLA 111 

En los casos de pielonefritis crónica 
(con o sin reflujo), demostrada radio­
lógicamente, debe hacerse un segui­
miento del crecimiento renal anual, 
con valoración además de la tensión 
arterial, de la función renal y de la 
proteinuria, a fin de establecer el 
riesgo de hipertensión arterial y de 
insuficiencia renal. 
Las indicaciones sobre el uso de los 
antibióticos citadas anteriormente se 
han basado en el estudio sobre sen­
sibilidad antibiótica que realiza anual-

SENSIBILIDAD (%) COMPARADA AÑOS 1984-1986 PROTEUS MIRABILIS 

1984 1985 1986 
N.º % 

Ampicilina 53.6 51 ,3 130 53 , 1 
Cefalotina 76,4 79,8 130 76 ,2 
Cefonicid - - 130 90,0 
Cefmetazol - 100,0 130 100,0 
Cefotaxima 100,0 100,0 130 100,0 
Cloramfenicol 57 ,3 58,0 130 61,5 
Gentamicina 83,6 87,4 130 76,9 
Tobramicina 88,2 93 ,3 130 85,4 
Amicacina 98,2 100,0 130 100,0 
Colistina o.o 0,8 130 o.o 
Cotrimoxazol 55 ,5 52 ,9 130 53, 1 
Furantoína 11 ,8 1,0 108 0 ,9 
Norfloxacina - - 108 100,0 
Amoxic-Clavulanic - - 61 80,3 

Orina 
Ampicilina 50,0 49,0 108 51 ,9 
Cotrimoxazol 52,3 53,9 108 48, 1 

TABLA IV 

SENSIBILIDAD(%) COMPARADA AÑOS 1984-1986 KLEBS/ELLA SP 

1984 1985 1986 
N.º % 

Ampicilina 3,9 2,0 82 2,4 
Cefalotina 76,5 79,0 82 73, 1 
Cefonicid - - 82 73 , 1 
Cefmetazol - 100,0 82 98,8 
Cefotaxima 100,0 100,0 82 100,0 
Cloramfenicol 82,4 81 ,0 82 85,4 
Gentamicina 86,3 92,0 82 97 ,6 
Tobramicina 92,2 92,0 82 97 ,6 
Amicacina 100,0 100,0 82 100,0 
Colistina 100,0 100,0 82 100,0 
Cotrimoxazol 82,5 79,0 82 85,4 
Furantoína 75 ,0 82 , 1 62 79,0 
Norfloxacina - - 62 90,3 
Amoxic-Clavulanic - - 33 100,0 

Orina 
Ampicilina 2,8 1,5 62 3,2 
Cotrimoxazol 83 ,3 73 , 1 62 82,3 
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mente el Servicio de Microbiología 
de nuestro propio hospital (tablas 1, 
11, 111 y IV). 

Conclusiones 

1) En nuestro medio existe una alta 
incidencia de infecciones urinarias y 
de patología urológica en la edad in­
fantil. 
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Historia 

Introducción a la 
obra médica de 
Ramón Llull (1) 

A . Contreras Más 

Mas si hom en mos libres fortment estudiás. 
e que per altre saber en res no '/ ob/idás 
jo 'n fóra conegut; per que ab e/Is no far; 
quaix res de mon negoci. Mas si fos qui'ls membrás 
e qui Jos entesés e que en e/Is no dubtás 
hom pogra per mos libres posar lo món en bon cas. 

Lo Desconhort (1295). estrofa XXII. 
versos 258-264. 

1 ntroducción 

Tratar de resumir en el espacio de 
unas líneas la obra médica de Ramón 
Llull es algo punto menos que impo­
sible, ya que además de los cuatro 
textos dedicados específicamente a 
la medicina, hay que tener en cuenta 
que en el resto de la obra luliana, y 
ésta abarca actualmente 292 tex­
tos, 1 existen numerosas citas, co­
mentarios, críticas y resúmenes de 
su visión de la ciencia médica de su 
tiempo, que es necesario someter a 
examen si pretendemos revisar su 
labor en este campo. 
Es generalmente admitido que la me­
dicina luliana, al igual que el resto de 
su producción científica, depende 
básicamente de su filosofía . Y esta 
filosofía viene orientada por la pre­
tensión de nuestro autor de demos­
trar que con su ars se podría acceder 
a cualquier rama del saber humano y, 
como consecuencia, al más íntimo 
conocimiento de Dios por parte del 
hombre. A esto último está encami­
nado su pensamiento global y, esen-
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cialmente a la demostración de que 
este Dios es el Dios cristiano . 
La aplicación de su método, el ars, a 
la medicina del momento, hay que 
enmarcarla en los ambientes científi­
cos donde se movió y en el prestigio 
que gozaba la ciencia médica en di­
chos ambientes. Además hay que 
considerar que la aplicación de su 
«arte» a determinados problemas 
médicos vigentes en aquel momen­
to, a los que porporcionaba una so­
lución cuando menos original, ofrecía 
una prueba palpable de la eficacia de 
su método. Y de/ ello esperaba deri­
var un aumento / del prestigio de su 
método en los campos teológico y 
religioso, a los cuales estaba dedica­
da su, diríamos, finalidad última. Así 
pues, la aplicación del ars a la medi­
cina no es una finalidad en sí misma, 
ni pretende introducir nuevas ideas 
en la ciencia teórica de la época, sino 
demostrar que su ars aplicada a la 
ciencia en general, en este caso con­
creto a la medicina, puede propor­
cionar unos resultados satisfactorios 
en cualquier campo . No cabe, pues, 
esperar de la ciencia médica luliana 
innovaciones científicas pero sí una 
serie de visiones peculiares de la 
medicina de su tiempo. 
El intento de Ramón Llull era tratar 
de oponer a la medicina meramente 
tradicional y empírica una medicina 
basada en presupuestos teóricos ri­
gurosos. Llull consideraba la medici­
na como una ciencia imperfecta y en 
el prólogo de su segunda obra médi­
ca, el Ars compendiosa medicinae, 
prometía desarrollar un programa pa­
radigmático sobre esta ciencia. Asi­
mismo al principio del Líber de regio­
nibus sanitatis et infirmitatis, redac­
tado en 1303, su texto médico más 
tardío por tanto, explica que quiere 
investigar los principios generales de 
la ciencia médica mediante su Ars 
general. 2 Prácticamente en el mismo 
año, 1303, redacta la Aplicació de la 
nova lógica al dret i a la medicina, en 
la que inicia una breve aplicación de 



su programa al arte médico. El inte­
rés de Llull por la reforma de la 
ciencia médica podemos considerar 
que se mantendría hasta su muerte, 
pues sólo cinco años antes de ésta, 
en el concilio de Viena celebrado en 
1311, abogará porque el Papa y los 
señores cardenales ordenen que se 
haga una ars medicinae constituta ex 
principiis innatis, sicut ego feci 
unam.3 

Historiografía sobre la 
medicina luliana 

En los últimos tiempos Ramón Llull y 
su obra han sido estudiados desde 
diversas perspectivas . La medicina 
luliana ha sido uno de los temas que 
ha merecido la atención de varios es­
tudiosos. 
El primer estudio de cierta entidad, 
en el que luego se han inspirado 
algunos de los siguientes, es el d.e 
Serra de Martínez ( 1923). 4 En él se 
afirma la raíz filosófica de la medicina 
luliana, la orientación mística de la 
obra de Llull y la atención a proble­
mas médicos de índole primordial­
mente filosófica. Joseph Vinar (1935), 
en un artículo más breve, coincide 
prácticamente con el anterior descri­
biendo someramente el «Arbol Medi­
cinae». 5 Semejante es también el de 
Antonio Torres López ( 194 7) que 
señala la raíz especulativa de la me­
dicina luliana.6 Se ocupa principal­
mente en reproducir fragmentos de 
obras no médicas de Llull: la Doctri­
na Pueril, Blanquerna, Arbre de 
Sciencia y el capítulo del Líber de 
Comtemplació que se refiere a la 
deontología. Estos párrafos son los 
mismos que utiliza Serra de Martí-

. nez. Describe también el «Arbol Me­
dicinae» del Líber principiorum medi­
cinae. Blanes Mestre ( 1950), en su 
obra Ramón Llull, analiza los conoci­
mientos científicos de Ramón Llull 
agrupándolos por disciplinas. Se 
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ocupa de la medicina y de la astrolo­
gía de forma bastante superficial. En 
esta misma obra, Sureda Blanes, en 
un apéndice, trata de la moral y de la 
deontología.7 Rodríguez Tejerina 
( 1962) en su obra La medicina me­
dieval en Mallorca, dedica un capítu­
lo a Ramón Llull y a su medicina. En 
él se estudian varios conceptos mé­
dicos de Llull ; y la Ars compendiosa 
medicinae.8 . (En una obra posterior 
( 1981) amplía-, considerablemente el 
estudio anterior; 1tratando además de 
las cuestiones / médicas reflejadas en 
el Líber principiorum \medicinae. 9 Juan 
Esteve de Sagrera, en 1974, realizó 
su tesis doctoral sobre Ramón Llull y 
Arnau de Vilanova, publicando en 
años posteriores diversos artículos 
basados en dicha tesis. 10 M . Carre­
ras Roca ( 1976) opina que Ramón 
Llull prestó especial atención a la 
medicina psicosomática, por sus raí­
ces hipocratistas. Repite asimismo 
algunas opiniones de Serra de Martí­
nez.11 J. M.ª Sevilla (1978) hace un 
resumen de los fundamentos de la 
medicina luliana y se ocupa de los 
aspectos semiológicos que aparecen 
en la medicina de Llull. 12 Posible­
mente, una de las mejores visiones 
de la medicina luliana la proporcione 
M . Pereira ( 1979), que estudia todas 
las obras médicas de Llull. Considera 
que la medicina luliana no se ocupa 
de la exposición de los problemas 
médicos específicos; sólo trata de 
los síntomas patológicos que pue­
den ser basados en la teoría elemen­
tal y así ser susceptibles de ser en­
juiciados a través del ars. Es, por 
tanto, prosigue esta autora, una teo­
ría filosófica natural que los médicos 
deberían haber asumido como base 
racional de su actividad práctica. 13 

Gayá ( 1981) señala que no cabe es­
perar en las obras científicas de Ra­
món Llull una información ni siquiera 
actualizada y mucho menos comple­
ta del estado de las ciencias de su 
tiempo, entre ellas la medicina, redu­
ciénQ_ose su información, con raras 
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excepciones, a la medicina culta de 
su tiempo, presentando además la­
gunas evidentes. 14 Esta afirmación 
hecha principalmente sobre el Trac­
tat de Astronomía ha sido algo sua­
vizada por Julio Samsó ( 1981) en 
cuanto a la astronomía se refiere .15 

Y seguramente esta suavización pue­
de hacerse extensiva a la medicina 
como veremos a continuación . 
Contrastan notablemente las opinio­
nes de Esteva de Sagrera y las de M . 
Pereira . Esteva de Sagrera estima 
que Llull fue un compilador poco bri­
llante de los conocimientos medieva­
les más comunes y que sus aporta­
ciones originales deben buscarse en 
la aplicación de sus peculiares méto­
dos del arte de curar. Considera asi­
mismo que Llull se limita a una ojea­
da superficial a la medicina de la 
época y que en conjunto es de esca­
so valor y relieve . Divide la obra 
médica luliana en enciclopédica y 
combinatoria, agrupando en la pri­
mera los tratados médicos lulianos, 
en los que opina que Llull proporcio­
na un resumen sencillo, aunque de 
escaso mérito, de los aspectos más 
comunes de la medicina bajomedie­
val. La «medicina combinatoria» es, 
según Esteva de Sagrera, una varian­
te de la primera que aporta, como 
característica peculiar, la aplicación 
del «método» a esta ciencia. 16 Mi­
chela Pereira, en una posición total­
mente contrapuesta a la anterior, se­
ñala que las opiniones vertidas por 
Llull en la problemática de la «teoría 
de los grados» denotan una notable 
asimilación de los textos científicos 
de la época, particularmente de las 
obras médicas tradicionales . 17 

Habría que añadir a las opiniones de 
Gayá y Samsó, otras de autores que, 
aun cuando no se hayan interesado 
por la obra .médica luliana, al ocupar­
se de problemas de su labor científi­
ca los han abordado a través de sus 
obras médicas, de las que ofrecen 
una interesante perspectiva desde 
un punto de vista esencialmente filo-
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sófico, no entrando en los aspectos 
médicos de la misma. En este apar­
tado cabe citar a Frances Yates 
( 1956-1960) que se ocupa de la 
medicina astrológica contenida en el 
Liber principiorum medicinae, Liber 
de regionibus sanitatis et infirmitatis 
y en el Tractatus de Astronomía. 18 

Sobre esta misma cuestión han in­
sistido José M .ª Millás Vallicrosa 
( 1962) 1 s y los mencionados J . Gayá 
y Julio Samsó, así como Anthony 
Bonner.20 Este útimo autor viene 
ocupándose de los paradigmas que 
aparecen en la combinatoria de las 
obras médicas lulianas . Su obra ha 
culminado recientemente en el estu­
dio de esta cuestión realizando la 
traducción inglesa de varias obras de 
Llull, entre ellas el Liber principiorum 
medicinae. 21 Estando ya redactado 
este trabajo, Sevilla Marcos ha leído 
( 1986) su tesis doctoral sobre L 'art 
compendiosa de la Medicina, tradu­
ciéndola al catalán a partir de la edi­
ción latina de Palma 1752, realizan­
do su presentación y diversos co­
mentarios sobre la obra de Ramón 
Llull, con especial referencia a los 
aspectos médicos expuestos en la 
obra en cuestión . Las «Conclusio­
nes» de la tesis no modifican las 
perspectivas enunciadas en este tra­
bajo . 

Los médicos y la medicina 
luliana 

La obra médica de Ramón Llull ha 
sido estudiada por varios autores , 
cuyas apreciaciones han sido muy 
diversas y en algunos casos total­
mente opuestas . En este último caso 
hay que matizar que la oposición , en 
ocasiones, ha sido debida a algún 
tipo de enfrentamiento ideológico 
sobre la figura de Llull , por otra parte 
tan frecuente, o bien se trata de 
consecuencias de una aproximación 



a la obra de Llull desde ópticas dis­
t intas. 
Podemos situar los inicios del interés 
por parte de los médicos en la «obra 
luliana» de este campo, en la petición 
que hicieron los médicos de Nápo­
les, cuando en 1294 le solicitaron 
que les pusiera por escrito lo que 
parece que fueron una serie de lec­
ciones orales . Hasta tal extremo ha­
bían interesado al estamento médico 
napolitano las ideas expuestas por 
Llull. Ello le llevó a redactar su Líber 
de levitate et ponderositate elemen­
torum. 22 También en vida de Llull un 
afamado médico francés, Thomas Le 
Myesier, canónigo de Arrás y médi­
co de Mahaut de Artois, le planteó 
cincuenta cuestiones, entre ellas al­
gunas referentes a temas médicos . 
A todas respondió Llull de acuerdo 
con los fundamentos de su arte . Es­
tas Quaestiones A ttrebatenses o 
Quaestiones Magistri Thomas A ttre­
batensis fueron redactadas hacia 
1299 e impresas dentro de la Opera 
Parva luliana en Palma ( 17 46) . El 1 O 
de febrero de 131 O se reunieron en 
la Universidad de París cuarenta 
miembros de la misma, entre maes­
tros y bachilleres, aprobando la doc­
trina luliana contenida en el Ars Bre­
vis . 23 Este acontecimiento represen­
ta el espaldarazo por parte de la 
ciencia oficial a las controvertidas 
doctrinas de Llull. 
Posteriormente la obra de Llull fue 
estudiada en varios centros, en algu­
nos de los cuales se le prestaba 
especial atención . Tales fueron el de 
Berenguer de Fluviá, que inició su 
actividad hacia 1360 y el del médico 
valenciano Francesc de Suriá, que en 
1392 recib ió un privilegio real que le 
autorizaba a enseñar los principios 
lulianos referentes a la medicina .24 

Otro médico interesado en las ideas 
lulianas sobre la medicina fue Anto­
nio Ricart, médico de los reyes de 
Aragón entre 1392 y 1422. Este 
médico, autor del Compendium se­
cundi operis de arte graduandi medi-

56 

cinas compositas, conocía bien las 
teorías lulianas sobre la graduación 
de las medicinas compuestas , aun­
que en su obra las rechaza por insufi­
cientes para\ resolver el problema de 
las fracciones\de los grados. No obs­
tante, considera a Llull autor de un 
procedimiento muy particular de gra­
duación, que sitúa como iniciador de 
escuela, junto a Al-Kindi y Ave­
rroes .25 Cabe citar también, entre 
estos médicos relacionados con la 
ciencia luliana, a fra Mario de Passa , 
mestre en arts y medicina, que a 
fines del siglo XV enseñó la doctrina 
luliana en Mallorca .26 

En el siglo XVI hallamos a Bernardo 
de Lavinheta enseñando de forma 
oficial en la Universidad de París la 
medicina luliana . Este franciscano es 
autor de una abundante obra sobre 
Ramón Llull, de la que interesa desta­
car especialmente la Explanatio com­
pendiosaque applicatio artis Ray­
mundi Lulli (Lyon, 1523). Esta exten­
sísima obra, auténtica enciclopedia 
de los conocimientos, se ocupa de la 
medicina en la parte titulada Hortulus 
medicus, donde se insertan una obra 
del franciscano Juan de Rocatallada, 
el pseudo luliano De medicina opera­
tiva y tres tratados originales del 
autor . 27 En esta misma época se 
ocupó también de la medicina bajo el 
prisma de Ramón Llull el conocido 
Giordano Bruno ( 1 548-1600) , que 
en su obra Medicina luliana partim 
exmathematicis, partim ex physicis 
principiis educta se inspiró, en el 
Líber de regionibus sanitatis et infir­
matatis, obra que reprodujo , prácti­
camente, con algunas modificacio­
nes. 28 
Durante el siglo XVII los lulistas, si­
guiendo una orientación introducida 
por los comentaristas de Llull en el 
siglo anterior, emprenden una refor­
ma del arte para hacerla viable en las 
nuevas condiciones de la época. En­
tre estos hay que situar a Juan Enri­
que Alsted ( 1588-1638) autor de un 
prólogo al Hortulus medicus, redac-



tado en Colonia en 1612, en la reim­
presión que se hizo de la Ex~lanatio 
de Bernardo de Lavinheta . 9 Otro 
médico que se ocupa de la medicina 
luliana es Cornelio Gemma, de Lovai­
na ; el cual es autor de un ensayo 
titulado Artis Cyclognomonicae, libri 
tres. .. (Amberes, 1659). En esta 
obra se funden ideas de Hipócrates y 
Galeno con otras de Platón y Aristó­
teles , en un intento de fabricar un 
método inventivo «capaz de penetrar 
los misterios escondidos no sólo en 
la medicina, sino también en las de­
más artes y ciencias».3º Por estos 
mismos años, el sacerdote Juan 
d' Aubry, en Francia, obtuvo un per­
miso especial, el año 1660, para 
poder ejercer la medicina según las 
normas de Llull. Paralelamente, este 
mismo año, era aprobada solemne­
mente en la Universidad y Escuela 
Médica de Aix la docencia oficial de 
la medicina luliana, a la que el rey 
Luis XIII concedió diversos privile­
gios con este motivo.31 

Hay que esperar al siglo XVIII para 
ver editada toda la producción médi­
ca de Llull. En primer lugar se editará 
el Líber principiorum medicinae por 
lvo Salzinger en 1721 32 y treinta 
años más tarde, en 1752, segura­
mente siguiendo su ejemplo, se im­
primirán en Palma con una introduc­
ción del médico Andrés Oliver, el 
Arts compendiosa medicinae, el Lí­
ber de regionibus sanitatis et infirmi­
tatis, el Líber de levitate et pondero­
sitate elementorum y el Líber de /u­
mine. 33 
En Mallorca la pugna entre lulistas y 
antilulistas era algo que alcanzaba a 
todos los campos. En el mundo mé­
dico dieciochesco mallorquín se de­
sató una viva polémica al rechazar la 
Facultad de Medicina en 17 42 la 
tesis doctoral del médico Cristóbal 
Sarra. Esta tesis, titulada D. Raymun­
do Lul/o doctori coelitus illustrato 
christique martiri invictisimo, Palma­
riae universitatis patrono, in amoris 
pignus has medicinae Ga/enico-Hi-
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pocratica, mantenía cinco «Thesis 
Hipocrático-Galénico-Lullísticas». En 
contra del rechazo oficial se manifes­
tó el doctor Andrés Oliver, a quien 
hemos mencionado antes como edi­
tor e introductor de varias obras mé­
dicas de Llull, mediante un opúsculo 
titulado : Propugnacula quibus defen­
detur quinque resolutiones notatas, 
tamquam medice erronee ( 1 7 42) . En 
contra de lo anterior publicará este 
mismo año el doctor José Ferrer su 
Impugnación a la defensa que hizo el 
Dr. Andrés Oliver, médico, de las 
conclusiones del Dr. Cristóbal Sarra. 
Al año siguiente el doctor Matías 
Amengua!, catedrático de fisiología, 
se pronunciará a favor de Sarra y 
Oliver dando a luz el opúsculo titula­
do Veritas investigata doctrinae i/us­
trissimo Doctoris Christique martiris 
invictissimi B. Raymundi Lul/i, Maiori­
censis Universitatis Patroni moeritis­
simi lumine. A favor de la ortodoxia 
de la facultad este mismo año se 
publicarán la Disertación del doctor 
Joaquín Oliver, la Defensa de la im­
pugnación de las conclusiones del 
Dr. Andrés O/iver hecha por el médi­
co Jaime Llinas y la disertación de 
Pedro Antonio Binimelis, del más 
puro estilo ortodoxo y con este lar­
guísimo título : Jacula a propugnacu­
lis fulminata, ad eadem demolienda 
retropulsa: circa quinque resolutio­
nes a Magnifico Andrea Oliver, medi­
cinae doctoris fu/citas, et ab exper­
tissimo medicinae collegio Maiori­
censi notatas ... 34 La eclosión del lu­
lismo durante el siglo XVIII hará que 
se desaten numerosas polémicas en 
torno a él, de la que es buena mues­
tra la anterior, cayendo parcialmente 
en desuso . Habrá que esperar a la 
«resurrección» del siglo XIX para que 
las doctrinas de Llull vuelvan a des­
pertar interés. Una muestra de esto 
último es la obra del médico Fernan­
do Weyler y Laviña titulada Raymun­
do Lulio juzgado por sí mismo ... (Pal­
ma, 1866) obra puramente antilulis­
ta, pero falta de conocimientos bi-



bliográficos sólidos sobre la figura 
de nuestro autor. 

Ramón Llull y el mundo 
.médico de su época 

Hemos mecionado ya algunas rela­
ciones personales de Ramón Llull 
con los médicos de aquel entonces. 
Veremos, a continuación, qué pode­
mos conocer de las relaciones inte­
lectuales de Llull con la ciencia médi­
ca oficial del momento. 
Se ha señalado que los conocimien­
tos científicos de Llull podrían haber 
sido adquiridos en la biblioteca del 
convento de La Real, pero un inven­
tario,. posterior a los años en que 
Llull realizara allí sus estudios, no 
muestra ninguna obra médica. Se 
han citado también las bibliotecas de 
los Dominicos y de los Franciscanos 
de Palma como lugares de aprendi­
zaje de Llull, pero de momento no se 
dispone de inventarios de la época 
sobre estas bibliotecas que nos per­
mitan verificar o rechazar esta hipó­
tesis. 35 

Cabe pensar que la formación médi­
ca de Llull se llevara a cabo de la 
manera usual en aquel tiempo, es 
decir asistiendo a la enseñanza de 
algún magíster in medicina que ejer­
ciese la docencia en su domicilio. De 
este modo Llull habría tenido acceso 
a una desconocida biblioteca médica 
que le habría permitido adquirir co­
nocimientos de medicina. Por lo mal 
que enfoca las cuestiones prácticas 
y lo bien que conoce los problemas 
teóricos de la medicina del momen­
to, podemos pensar que, si bien pa­
rece que no ejerció de forma práctica 
la medicina, sí estuvo en contacto 
relativamente íntimo con las institu­
ciones universitarias de su época . 36 

Aunque no consta que asistiera 
como estudiante o como maestro a 
facultad médica alguna, no cabe 
duda de que a lo largo de sus viajes 
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(Montpellier, París, Nápoles, etc.) es­
tuvo en contacto con la comunidad 
médica y que tuvo un buen conoci­
miento de cuáles eran los problemas 
claves que en aquellos momentos 
tenía planteados la medicina de la 
época. 
En cuanto a que ejerciera de forma 
práctica la medicina, no consta que 
gozara de título oficial alguno, aun­
que sí vemos que poseía formación 
teórica, y ya hemos señalado más 
arriba que el enfoque de algunas 
cuestiones prácticas, por ejemplo la 
uroscopia, hace pensar que no tenía 
hábito práctico y quizás escasos co­
nocimientos teóricos para efectuarla. 
Además su estudio de la medicina 
nunca aparece orientado al enfermo, 
sino al médico, al que trata de con­
vencer de que con su ars concocerá 
mejor y más rápido la teoría de su 
profesión. 
Sabemos que Montpellier fue la ciu­
dad más visitada por Llull en el curso 
de su vida. No es pues extraño que 
el ambiente científico de esta ciudad 
calara hondamente en el ánimo de 
Llull y que este hecho se vea nota­
blemente reflejado en su obra. 
La ciudad de Montpellier constituía, 
en el fragmentario reino de Mallorca, 
la capital intelectual. En esta ciudad 
existía uno de los tres grandes cen­
tros médicos de Europa. Su origen 
se remonta a la constitución de 
Montpellier en ciudad hacia los siglos 
VIII-IX, cuando afluyeron a la misma 
numerosos pobladores de origen ju­
dío. Este contingente se reforzó con 
los judíos venidos de Al-Andalus du­
rante las persecuciones de los siglos 
XI y XII. Estos judíos prácticamente 
desde el principio de la fundación de 
la ciudad crearon escuelas de medi­
cina, cuyo carácter más acusado era 
el laicismo que presidía la enseñanza 
en ellas. 
Dos hechos consolidaron la naciente 
escuela de medicina: 
1 . º) Una disposición de 1180 dada 
por Guillermo VII, señor de Montpe-



llier, por la que autorizaba a cualquie­
ra para enseñar medicina en la ciu­
dad, fuera cual fuera su proceden­
cia . 
2 .0

) El saqueo de Salerno por el em­
perador Enrique IV ( 1194) dispersan­
do a los médicos que allí ejercían la 
enseñanza. Algunos de estos vinie­
ron a Montpellier, trayendo influen­
cias de la «escuela salernitana» que 
se mezclaron con las primitivas en­
señanzas de raigambre judía. 
Al principio cada profesor enseñaba 
en su casa, por lo que no puede 
hablarse de una «escuela» propia­
mente dicha, sino de un conjunto de 
maestros y alumnos dedicados a una 
misma tarea. En 1220 se publican 
unos estatutos que regulan el primiti­
vo régimen de libertad de la escuela, 
pues en ellos se establecía que nadie 
podía enseñar medicina si no era 
autorizado para ello por el Obispo de 
Magalona, ca-señor, con el rey de 
Aragón, de la ciudad. En el examen 
que el candidato a la docencia debía 
pasar, el Obispo de Magalona sería 
asesorado por varios profesores. En 
1 240 se añadieron a los anteriores 
unos estatutos complementarios que 
regulaban más estrictamente el fun-

. cionamiento de la escuela. 37 En 
1272, el médico de Jaime 1, Bernat 
Cal9adell, obtuvo una disposición 
real por la que se prohibía el ejercicio 
de la medicina a los que no habían 
sido examinados.38 Vemos así que 
se va consolidando de forma progre­
siva la ciudad de Montpellier como 
centro de la enseñanza médica . 
En el último cuarto del siglo XIII 
podemos detectar en los tres gran­
des centros médicos europeos, Pa­
rís, Bolonia y Montpellier, un notable 
incremento de la curiosidad científica 
de determinados médicos universita­
rios, que los llevó a una radical y 
revolucionaria ampliación del hori­
zonte intelectual de las facultades de 
medicina. Esto se logró mediante la 
introducción del estudio de nuevos 
libros concretos de Galeno y la pos-
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terior intervención de algunos de es­
tos médicos en las ordenaciones que 
regulaban los estudios universita­
rios. 39 

A este ambiente decididamente en 
evolución progresiva llegará en 12 7 5 
Ramón Llull, llamado por el entonces 
príncipe Jaime, más tarde Jaime 11 de 
Mallorca, para examinar varias obras 
de nuestro autor. Aunque parece 
que por entonces Ramón Llull podría 
haber redactado ya su Líber princi­
piorum medicinae (¿Mallorca?¿ 1274-
1278?), es más que probable que la 
notable efervescencia del mundo 
médico hiciera que Llull fijase su 
atención en la ciencia médica, que en 
aquellos momentos gozaría de un 
singular prestigio y notable atractivo 
intelectual. Parece que durante su 
otra estancia, en 1285-1287, Ra­
món compuso el libro que llamó Ars 
compendiosa medicinae y alrededor 
de esta misma época redactó el per­
dido Tractatus de retentiva . El Líber 
de levitate et ponderositate elemen­
torum, hecho a consecuencia de su 
paso por Nápoles, podría haber sido 
redactado también durante una de 
sus estancias en Montpellier. Así 
mismo, la Aplicació de la nova logica 
al dret i a la medicina aparece redac­
tada en el curso de unos años en 
que menudearon sus estancias en 
Montpellier. No existe duda de que 
su última obra médica, el Líber de 
regionibus sanitatis, fue redactada 
en Montpellier. La influencia del am­
biente científico de Montpellier en la 
obra médica de Llull queda plasmado 
asimismo por algo más que una 
mera relación cronológica de su paso 
por Montpellier en el momento de 
redactarla. Los problemas debatidos 
y los autores utilizados como fuentes 
y autoridades a lo largo de la misma 
revelan también una notoria influen­
cia de esta escuela, como veremos 
más adelante . 
Las fuentes médicas donde Llull ad­
quirió sus conocimientos permane­
cen, como la mayoría de las fuentes 



científicas de nuestro autor, en el 
anonimato. Solamente se menciona 
a Pedro Hispano, a Avicena, Mateo 
Plateario y Constantino el Africa­
no. 40 Podríamos añadir seguramente 
a Averroes, pues el contenido de su 
obra médica no es improbable que 
fuera conocido por Llull, aunque, 
como el resto de su obra, fuese 
rechazado por él. 
Constantino el Africano (t 1085) y 
Mateo Plateario ( 1120-1165) son 
dos autores que nos hacen que vea­
mos a Llull notablemente influencia­
do por la escuela salernitana que en 
aquellos momentos estaba siendo 
asimilada de forma notable en Mont­
pellier. En una línea semejante pode­
mos situar a Pedro Hispano, (aprox. 
1210-1277), portugués y papa con 
el nombre de Juan XXI , cuya activi­
dad en el campo de la medicina in-
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Notas varias 

Datos de las actividades 
científicas desarrolladas 
por la Corporación durante 
el 4. 0 trimestre de 1987 

Día 7 de octubre: 
El M .I. Sr. Dr. D. Miguel Llobera 
Andrés , Académico Numerario de 
esta Corporación, disertó sobre el 
tema : «Nuevas técnicas quirúrgicas» . 

Día 3 de noviembre: 
El Sr. Dr. D. José Marinel ·lo Roura, 
Jefe del Servicio de Cirugía Vascular 
del Hospital de la Santa Cruz y de 
San Pablo de Barcelona, disertó so­
bre el tema : «Aspectos microcircula­
torios de la isquemia crónica. Su tra­
tamiento» . 

Día 1 de diciembre : 
La Sra. Dra . D.ª Juana M.ª Sureda 
Trujillo, Académica Correspondiente 
de esta Corporación, disertó sobre el 
tema : «Nutrición y dieta» . 
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Día 15 de diciembre: 
Fallo del Concurso de Premios con­
vocado por esta Corporación para el 
presente año 1987. 

Premio de investigación 
1 987 de la Real Academia 
de Medicina y Cirugía de 
Palma de Mallorca 

El trabajo titulado: «Estudio y trans­
cripción del Compendi de la pesta 
del Dr. Francesch Terrades (Mallor­
ca, 1590)», del Dr. Antonio Contre­
ras Mas, ha sido galardonado con el 
Premio de la Real Academia (sesión 
extraordinaria de gobierno 15/12/ 
87) . 
El Dr. Contreras recibirá el premio en 
el transcurso de la sesión solemne 
inaugural del curso académico, que 
tendrá lugar en el salón de actos de 
la Real Academia de Medicina y Ciru­
gía de nuestra ciudad el 2 1 de enero 
de 1988. 



Sección 
bibliográfica 

Impacto de películas 
sobre suicidios 

N. Engl. J . Med. 1987, 317: 809-11 

En este trabajo se intenta contrastar 
los resultados de un estudio en el 
que se observó un significativo au­
mento de suicidios en adolescentes 
después de televisar tres películas 
sobre suicidios en Nueva York 
(Gould y Shaffer, 1986) . 
En este artículo, Phillips y Co ., tras 
emitir las mismas películas en Cali­
fornia y Pensilvania no observaron 
ningún aumento de la tasa de suici­
dios en adolescentes . 
Concluyen, por tanto, diciendo que 
es prematuro discernir sobre el nú­
mero de suicidios en adolescentes 
después de televisar películas sobre 
el tema . 

J. Vidal 

Risk factors and 
response to antibiotic 
therapy in adults with 
bacteriemic pneumonia 
caused by 
penicillin-resistant 
pneumoconi 

Pallares R. et al. 
N. Engl. J. Med. 1987; 317: 18-22 

Se estudian retrospectivamente 24 
adultos con neumonía bacteriémica 
debida a neumococo penicilín-resis­
tente, en comparación con 48 pa­
cientes control con neumonía por 
neumococo penicilín-sensible. 
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En los pacientes con neumonía por 
neumococo resitente había una inci­
dencia significativamente mayor de 
uso de antibióticos ~-lactánicos de 
hospitalización en los 3 meses pre­
vios, de episodios de neumonías en 
el año anterior y una peor condición 
inicial. 
Se demuestra también que los casos 
de neumococo resi'stente con una 
CIM menor a 2 microgr/ml respon­
dieron a dosis altas de penicilina . 

M . Amengua! 

Utilización continuada 
de medicamentos: 
estudio sobre el 
consumidor 

Toranzo l. y cols. 
Med. Clin. 1987; 89: 235-9 

Los autores han practicado una en­
cuesta domiciliaria sobre 841 indivi­
duos para evaluar el uso continuado 
de medicamentos. De estos el 21, 7 % 
consumían medicación continuada, 
siendo la media de consumo de 2,03 
especialidades por consumidor. Com­
prueban que el 29,6 % de pacientes 
crónicos hacen un tratamiento inade­
cuado y suplen las medidas higiéni­
co-dietéticas por tratamientos farma­
cológicos. 
El grupo terapéutico más consumido 
fue el del SNC (ppd . analgésicos) 
seguido del cardio-vascular (vasodi­
latadores periféricos). 
Como parámetro de calidad de los 
medicamentos se usa la inclusión o 
no en los listados de la OMS (sólo se 
hallaban incluidos el 22,2 %) y en el 
lndex farmacológico (42 %) . 
El 28, 7 % de los medicamentos utili ­
zados presentan en su composición 
3 o más principios activos . 

l. Usandizaga 



Propano! in the 
pevention of first upper 
gastrointestinal tract 
hemorrhage in patients 
with cirrosis of the liver 
and the esophageal 
vanees 

Pascal J .P., Cales, P. 
N. Engl. J . Med. 1987; 317: 856-61 

El primer episodio de hemorragia en 
pacientes con cirrosis es fatal en un 
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40-50 % de casos y 2/3 de los pa­
cientes mueren en el primer año. 
Se ha demostrado que el propanolol 
disminuye la presión venosa portal. 
Los autores real izan un estudio pros­
pectivo, randomizado , multicéntrico, 
a simple ciego en 230 pacientes con 
cirrosis hepática con varices esofági­
cas importantes sin antecedentes de 
hemorragias previas, utilizando dosis 
de propanolol entre 20-40 mgrs . 
Concluyen que el propanolol puede 
disminuir la incidencia de mortalidad 
en el primer sangrado y durante un 
período de dos años en pacientes 
con cirrosis y varices esofágicas. 

M. Antich 
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Composición: Ketotifeno (DCI). 1 comprimido=1 mg, 5 mi solución=1 mg: Indicaciones: Profilaxis del asma bronquial en todas sus formas y de la bronquitis alérgica. Profilaxis y tra­
tamiento de las rinitis y afecciones cutáneas alérgicas, así como de las manifestaciones alérgicas múltiples. Al no poseer una acción directa broncoespasmolítica o antiínflamatoría, no 
está indicado para la remisión de 'la crisis asmática una vez instaurada. Posología: Adultos: 1 comprimido 2 veces al día (mañana y noche, enel curso de las comidas). En pacientes con 
susceptibilidad a la sedación, se recomienda una implantación progresiva de la posología durante la primera semana del tratamiento, empezando por 1 /2 comprimido 2 vecés al dia ó 1 
comprimido diario (por la noche) incrementando esta dosis hasta alcanzar la dosis terapéutica total de 1 comprimido 2veces al día, en Sdias. En caso necesario se aumentará la dosis a 2 
comprimidos 2 veces al dia. Niños - de 6 meses a 3 años: 0,5 mg ( 1 /2 comprimido ó 2,5 mi de solución) 2 veces al dia. Niños - mayores de 3 años: 1 mg (1 comprimido ó 5 mi de solución) 
2 veces al día. Las observaciones clínicas han permitido comprobar los hallazgos farmacocinéticos e indican, que con el fin de obtener resultados óptimos, los niños pueden necesitar 
dosis superiores en mg por kg de peso corporal a las necesarias para los adultos. Estas dosis más altas, son tan bien toleradas como las dosis bajas. Ccntraindicaciones: No se cono­
cen hasta la fecha. Precauciones: La administración de fármacosantiasmáticos no deberá ser suprimida bruscamente al instaurarse un tratamiento con ZASTEN •. Esto se refiere es­
pecialmente a los corticosteroides sistémicos y al ACTH, a causa de la posible existencia de insuficiencia corticosuprarrenal en pacientescortic.odependientes; en dichos casos, la nor­
malización de una respuesta hipofisosuprarrenal al stress puededurar hasta un año.En caso de infección intercurrente,el tratamiento conZASTEN ~deberá complementarse con una 
terapia antiinfecciosa específica. Durante los primeros di as de tratamiento ZASTEN • puede ejercer un efecto sedante, por lo que los pacientes deberán obrar con precaución si condu­
cen vehículos o manejan maquinarias. Se ha observado en algunos raros casos una trombocitopenia reversible en pacientes a los que se administraba ZASTEN • y antidiabéticos ora­
les concomitantemente. Se efectuarán periódicamente recuentos de trombocitos a este tipo de pacientes. A pesar de que no se ha descrito efecto teratogénico alguno, ZASTEN •-al 
igual que todos los medicamentos- no se administrará durante el embarazo y la lactancia, salvo que a juicio del médico se estime indispensable. Interacciones: ZASTEN • puede po­
tenciar la acción del alcohol, hipnóticos, sedantes y antihistamínicos. Efectos secundarios: Al principio del tratamiento pueden presentarse sedación y más raramente sequedad de 
boca y ligeros vértigos, efectos que, por lo general, desaparecen espontáneamente sin necesidad de interrumpir el tratamiento. Han sido señalados casos de aumento pondera l. Intoxi­
cación y su tratamiento: En caso de intoxicación por ingestión masiva del preparado podrían aparecer los siguientes sin tomas: somnolencia.o 
sedación intensa; confusión y desorientación; taquicardia e hipotensión; convulsiones, especialmente en niños; hiperexcitabilidad en niños; 
coma reversible. El tratamiento será sintomático. Se procederá a un vaciado de estómago si el preparado ha sido tomado recientemente, y al 
control del sistema cardiovascular; si aparecen excitación y convulsiones, administrar barbitúricos de acción corta o benzodiacepinas. Presen­
tación: Envase con 30 comprimidos ranurados. P.V.P. (IVA) 816,-ptas. Envase con 85 mi de solución. P.V.P. (IVA) 482,-ptas. , 

ZASTE N tratamiento preventivo del asma por vía oral 

~ 
SANDOZ 

SANDOZ, S.A.E. 
Apartado 700 Barcelona 



Bloquea 
el proceso 
trombótico 

Descripción: . 
DISGREN es un inhibidor de la agregación pla­
quetaria sintetizado y desarrollado en el Centro 
de Investigación Uriach, que posee una acusada 
actividad ant itrombótica puesta de manifiesto en 
la experimentación farmacológica y clínica . 
La actividad antiagr-egante y antitrombótica de 
DISGREN constituye la base fisiológica de su efi­
cacia en la profilaxis y tratamiento de las enfer­
medades tromboembólicas y de los procesos 
patológicos originados o que cursan con una hi­
peractividad de las plaquetas. 

Composición: 
300 mg de trifusal (DCIJ por cápsula. 

Indicaciones: 
Tratamiento y profilaxis de la enfermedad trom­
boembólica y de todos los procesos patológicos 
asociados con hiperactividad de las plaquetas. 
Tratamiento y profilaxis de los trastornos vas­
culocerebrales isquémicos y de sus recidivas. 
Tratamiento y profilaxis de las vasculopatías pe­
riféricas. 
Prevención de las trombosis venosas profun­
das y de los accidentes trombóticos en el posto-

peratorio de la cirugía vascular periférica y de la 
cirugía traumatológica 
Situaciones de riesgo trombótico. 
Complemento de la terapia anticoagulante en pa­
cientes mal descoagulados. 
Hipercoagulabilidad. 
Posología: 
1-3 cápsulas diarias, durante o al final de las 
comidas. 
Dosis preventiva: 1 cápsula diaria. 
Dosis de mantenimiento: 2 cápsulas diarias. 
Dosis en situaciones de alto riesgo:3 cápsulas 
diarias. 
Presentaciones: 
Disgren 50 cápsulas ¡P.V.P. 4.677,- ptas.) 
Disgren 30 cápsulas (P.V.P. 2.8 11 ,- ptas.) 
Disgren Envase Clínico 500 cápsulas. 

Interacciones: 
Potencia a los anticoagulantes, AAS y sulfonilu­
reas. Asociado al dipiridamol se potencia la ac-
ción de ambos fármacos. · 
Contraindicaciones: 
Deberá administrarse con precaución en Ja úlce­
ra péptica y en pacientes con sensibilidad a los 

salicilatos. No está demostrada su inocuidad en 
el embarazo. 
Efectos secundarios: 
En raros casos molestias gástricas que se evitan 
administrando el medicamento con las comidas 
y que ceden con antiácidos. 
Intoxicación: 
No se han descrito fenómenos tóxicos induso a 
dosificaciones de 1.800 mg diarios. En caso de in­
toxicación accidental los síntomas son: excitación 
o depresión del SNC, alteraciones circulatorias 
y respiratorias y del equilibrio electrolítico, he­
morragias digestivas y diarreas. Tratamiento con 
carbón activo, eliminación del fármaco {vómito, 
aspiración, lavado), prestando atención al equi­
librio electrolítico e instaurando tratamiento sin­
tomático. 

J. URIACH & Cía, S.A. 
Decano Bahí, 59 
08026 Barcelona 


