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intoxicacion deliberada con cipermetrina. Los resultados histopa-
tologicos mostraron lesiones y cambios morfoldgicos hepatocelu-
lares, como fibrosis e infiltrado inflamatorio®.

Por ultimo, el penconazol es un derivado del triazol con
actividad antiftingica sin gran potencial téxico. Los azoles pueden
llegar a provocar elevacion transitoria y asintomatica de las
aminotransferasas, aunque también se han descrito hepatitis
toxicas que en ocasiones pueden llegar a fallo hepatico fulmi-
nante!®. En nuestra opinién, probablemente sea el penconazol el
responsable del cuadro que presenté el paciente, ya que es el que
mas claramente se correlaciona con una hepatitis aguda, aunque
no podemos descartar que se debiera a las otras 2 sustancias.

No existe un tratamiento especifico para contrarrestar el dafio
hepatico (excepto en la acetilcisteina en el caso de intoxicacion por
paracetamol), salvo la retirada de la sustancia sospechosa y tratar
los sintomas que presente el paciente. Es recomendable reposo
relativo en la fase aguda y evitar todo aquello que incremente el
dafio hepatico, como medicacion hepatotoxica, consumo de
alcohol, etc. Por lo general, los sintomas mejoran al retirar el
agente que produjo el dafio, pero en ocasiones la enfermedad
progresa pese a las medidas tomadas hasta insuficiencia hepatica
aguda irreversible.

A pesar del extendido uso de fitosanitarios en productos
agricolas destinados al consumo humano, no hay practicamente
datos en la bibliografia sobre hepatitis asociadas a su uso. Por ello
debemos de tener presente la existencia de esta entidad, ain mas
en zonas agricolas, donde el uso de productos agrosanitarios esta
especialmente extendido y existe una amplia poblacién en riesgo
de contacto debido a la cercania de los cultivos, y la facilidad para
su consumo sin tratamiento higiénico previo.
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iColecalciferol o calcidiol?
Cholecalciferol or calcidiol?
Sr. Editor:

En el reciente articulo de Moyano Peregrin et al.! no se da
una cifra precisa que defina la deficiencia de vitamina D (VD) y
la establecen en unas concentraciones de calcidiol inferiores a
20-30 ng/ml. En la actualidad, sin embargo, el no clarificar este
aspecto puede tener implicaciones en la practica clinica
habitual. En el organismo, la VD desempefia un papel
fundamental en el metabolismo del calcio y se han descrito
efectos pleiotropicos beneficiosos. La forma activa de la VD, el
calcitriol, necesita 2 transformaciones para ejercer sus funcio-
nes. Asi, el colecalciferol sufre una primera hidroxilacién en el
higado para formar calcidiol, y posteriormente una segunda en
el rifibn para transformarse en calcitriol®. La evaluacién del
estatus de VD en el organismo se efecttia mediante la medicién
en sangre de calcidiol, que es mas estable que calcitriol®. Las
concentraciones bajas de calcidiol en la poblacion se han
asociado a una mayor incidencia de neoplasias, enfermedades
cardiovasculares, diabetes mellitus, esclerosis multiple, asmay
mortalidad?. En la actualidad, la medicién de calcidiol forma
parte de la evaluacidn rutinaria de muchos pacientes, tanto en
asistencia primaria, como especializada. La tendencia de
muchos clinicos al detectar unas concentraciones bajas de
calcidiol es reponerlas con VD. Aparte de la indicacion de la VD
en enfermedades del metabolismo mineral, su uso a nivel
poblacional para corregir una deficiencia-insuficiencia genera
las siguientes dudas: ¢se han de tratar todos los valores bajos

de calcidiol?, ¢cuales son los valores a alcanzar con el
tratamiento? y, particularmente, icon qué VD nativa se ha
de tratar: colecalciferol o calcidiol?

Parece razonable corregir los valores bajos de calcidiol. En la
actualidad, se define como deficiencia unas concentraciones
inferiores a 10 ng/ml, e insuficiencia, unos valores entre 10 y
30 ng/ml>. No obstante, a pesar de los efectos pleiotropicos de la
VD, no se ha conseguido demostrar en estudios controlados que la
correccion de concentraciones bajas disminuya la morbimorta-
lidad asociada a déficit o insuficiencia®. De hecho, no siempre en
medicina se ha demostrado que la correccién de unos valores
bajos de una variable determinada mejore la morbimortalidad
asociada a su déficit®. Por otra parte, si de acuerdo con los valores
establecidos en la actualidad como O6ptimos o normales de
calcidiol (entre 30-100 ng/ml) encontramos que el 50% de la
poblacion mundial presenta deficiencia o insuficiencia, nos
tendriamos que preguntar si deberiamos considerar el valor de
30 ng/ml como 6ptimo, y de hecho es tema de controversiaZ. La VD
no esta exenta de toxicidad y un reciente estudio poblacional
efectuado en mas de 247.000 sujetos pone de manifiesto que no
solo se asocian con mortalidad unos valores bajos de calcidiol
(4 ng/ml), sino también unas concentraciones consideradas
«normales», de tan solo 56 ng/ml®, lo que soporta la idea de que
unos valores 6ptimos estarian mas bien entre 20-30 ng/ml®.
Puede que concentraciones de VD consideradas «normales» no
estén exentas de riesgo. De hecho, se ha descrito en mujeres
posmenopausicas tratadas con calcio y VD durante 2 afios, un
incremento de la morbilidad coronaria’.

En Espafa, para tratar la deficiencia-insuficiencia de VD
disponemos de colecalciferol y calcidiol. No obstante, se usan
indistintamente y, en muchas ocasiones, sin conocer las diferencias
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que existen entre ellos. El calcidiol (disponible en pocos paises,
entre ellos Espaia) se utiliza con frecuencia por su comodidad (una
ampolla cada 3-4 semanas), y muchas veces no se monitoriza la
calcemia hasta meses después de su administracién. Aparte del
efecto toxico que se puede originar, conviene resaltar que el
organismo humano posee un mecanismo de hidroxilaciones para
evitar precisamente una toxicidad asociada a la VD. Colecalciferol o
ergocalciferol son las formas de VD nativa que sugieren las guias
para reponer los niveles de VD8. Por otra parte, su dosificaciéon
diaria permite un margen mayor de precisién y menos toxicidad®.
En resumen, calcidiol se utiliza para valorar el estatus de VD en el
organismo, y colecalciferol o ergocalciferol (no disponible este
Gltimo en nuestro pais) para corregir la deficiencia o insuficiencia
de VD, cuyo valor 6ptimo esta por establecer, como ya se alertaba
hace unos afios en Medicina Clinica'®.
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Infarto de miocardio y reloj biologico: papel de la melatonina
Myocardial infarction and biological clock: Role of melatonin
Sr. Editor:

Hemos leido con gran interés el excelente articulo original
de Barneto Valero et al.! acerca de la relacién entre infarto de
miocardio y ritmo circadiano, en un estudio retrospectivo de 709
pacientes con diagndstico clinico de infarto de miocardio. El
objetivo de esta carta es realizar una reflexion sobre los aspectos
fisiopatoldgicos de la variabilidad circadiana en el infarto de
miocardio, en relacion con el reloj biolégico.

Los ritmos biol6gicos no constituyen un fenémeno casual ni
pasivo, sino que forman parte de una adaptacion al entorno,
fundamental para la supervivencia de las especies. Su persistencia
en situaciones de condiciones ambientales constantes implica
la existencia de un «reloj enddgeno» que genera los ritmos y
controla la periodicidad de ciertas variables®. En el hombre, las
funciones de este «reloj endogeno» las desarrolla el ntcleo
supraquiasmatico, que se encuentra en las paredes del tercer
ventriculo cerebral, por debajo del hipotalamo y detras del quiasma
optico. La glandula pineal es su transductor neuroendocrino. Esta
glandula presenta 2 tipos celulares: pinealocitos, que sintetizan y
secretan indolaminas (principalmente melatonina), y células de la
neuroglia®.

La melatonina tiene un papel primordial en nuestro
organismo. Se trata de una metoxiindolamina producida de
forma circadiana, con sintesis y secrecion masiva durante la noche.
La evidencia acumulada documenta el papel crucial que esta
indolamina desempefla en diversos procesos fisiopatologicos
cardiovasculares: funciones antiinflamatorias, antioxidantes, anti-
hipertensivas y posiblemente antilipidémicas*>.Estudios clinicos
realizados en seres humanos y en experimentacion animal ponen de

Véase contenido relacionado en DOI: http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2011.09.035

manifiesto la relacion entre la concentracion sérica de esta hormona
y la enfermedad arterial coronaria. A este respecto, nuestro grupo
investiga desde hace varios afios la relacion existente entre la
secrecion circadiana de la melatonina y el infarto de miocardio,
demostrando que la variacion de esta indolamina puede influir, al
menos en parte, en el desencadenamiento de esta dolencia®~8.

En los Gltimos afios se ha podido comprobar que la forma de
distribucién de la presentacion de los sindromes coronarios agudos
a lo largo del dia no es uniforme, sino que experimenta variaciones
ritmicas: se ha demostrado con claridad que el comienzo del
infarto de miocardio sucede con mayor frecuencia en las primeras
horas de la mafiana®®°. El mecanismo fisiopatolégico que explica
dicho fendmeno no es Gnico, existiendo numerosos factores que
contribuyen al mismo: elevacion de las cifras de presion arterial y
de la frecuencia cardiaca, incremento del tono vasomotor, mayor
agregabilidad plaquetaria enddgena, asi como variacién en los
valores de ciertas hormonas circulantes, como la melatonina'®.

La omisidn de este tipo de informacion en el articulo de Barneto
Valero et al.! podria privar a la comunidad médica de informacién
potencialmente atil. La investigacion en el campo de los ritmos
biolbgicos en humanos hace necesarios mas estudios que ayuden a
aclarar los mecanismos que subyacen a la periodicidad de la
presentacion del infarto de miocardio, que indudablemente se
reflejard en intervenciones terapéuticas que provean una mejor
protecciéon en momentos de mayor riesgo.

Bibliografia

1. Barneto Valero MC, Garmendia Leiza JR, Ardura Fernandez ], Casaseca de la
Higuera JP, Andrés de Llano JM, Corral Torres E. Relation between myocardial
infarction and cyrcadian rhythm in patients attended in a prehospital emer-
gency service. Med Clin (Barc). 2012;139:515-21.

2. Dominguez-Rodriguez A, Abreu-Gonzalez P, Kaski JC. Disruption of normal

circadian rhythms and cardiovascular events. Heart Metab. 2009;44:11-5.

. Brzezinski A. Melatonin in humans. N Engl ] Med. 1997;336:186-95.

. Dominguez-Rodriguez A, Abreu-Gonzalez P, Avanzas P. The role of melatonin in

acute myocardial infarction. Front Biosci. 2012;17:2433-41.

5. Dominguez-Rodriguez A, Abreu-Gonzalez P, Reiter R]. Melatonin and cardio-
vascular disease: Myth or reality? Rev Esp Cardiol (Engl Ed). 2012;65:215-8.

AW


http://dx.doi.org/10.1136/bmj.d2040
mailto:jmoramac@yahoo.es
http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2012.10.027
http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2012.11.035

	Hepatitis tóxica tras ingesta de frambuesas
	Bibliografía


