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¿Es un melanoma o un
hematoma subungueal?

Introducción. El melanoma subungueal
(MS) es una patología rara que, debido a
su diagnóstico tardío, tiene mal pronósti-
co1. A veces se confunde con un hemato-
ma subungueal (HS), que es una patología
frecuente y banal.
Caso clínico. Varón de raza blanca, de 30
años de edad, que acude a consulta por la
aparición reciente de una mancha rojo-par-
dusca en la uña del pulgar en contacto con
la cutícula (fig. 1), sin que hubiera notado
traumas previos. No presenta sintomalogía,
salvo una ansiedad debida a sus anteceden-
tes personales de melanoma cutáneo (MC).
Se le remitió a consulta de dermatología
donde se diagnosticó un HS y fue revisado
a las 2 semanas. Pasado dicho tiempo, la
mancha se había separado del rodete ungue-
al proximal (fig. 2) y en los meses siguientes
fue avanzando por la uña hasta desaparecer.
Discusión y conclusiones. Casi todos los
MS son melanomas lentiginosos acrales
(MLA). En individuos blancos suponen un
5-10% del total de melanomas. Sin embar-
go, en individuos asiáticos o negros constitu-
yen los melanomas más frecuentes. La edad
y la raza del paciente hacían poco probable el
diagnóstico de MLA (tabla 1)1, pero los pa-
cientes que han tenido un MC tienen mayor
riesgo de desarrollar un segundo melanoma.
Aunque en este caso el paciente no había
notado traumatismos previos, se han pro-
puesto relaciones entre el MS y el trauma,
que van desde la simple coincidencia (el
trauma atrae la atención sobre la uña o cau-
sa hemorragia del MS) hasta una supuesta
transformación maligna de un melanocito
secundaria al trauma2,3.

El 58% de los MS de la mano se localiza en
el pulgar y el 86% de los MS del pie tam-
bién se producen en el primer dedo, segu-
ramente por el mayor tamaño del lecho un-
gueal (más melanocitos) y por ser los dedos
más expuestos a traumatismos2.
La morfología puede ser muy variable, des-
de una simple banda longitudinal marrón
claro (melanoniquia longitudinal) hasta la
destrucción total del aparato ungueal o, lo
que pudo ser el caso de nuestro paciente,
lesiones maculosas en el lecho ungueal ex-
tendiéndose desde la matriz; todo ello sin
olvidar que hasta el 20% de los MS son
amelanóticos, lo que dificulta tremenda-
mente el diagnóstico4,5.
El diagnóstico diferencial incluye: paroni-
quia, queratoacantoma, HS, granuloma
piogénico, tumor glómico, nevus, fibroma,
exostosis, onicotilomanía, radiodermitis,
onicomicosis y carcinomas4,5.
Ante un dudoso hematoma, podemos ob-
servarlo durante 4-6 semanas para com-
probar si se desplaza con el crecimiento de
la uña, sin extenderse en la superficie. Si no
es así, debe ser biopsiado5,6.

El pronóstico del MS es peor que el de MC
por su diagnóstico tardío. Así, el diagnósti-
co precoz tiene mayor importancia porque
posibilita un tratamiento curativo1,6,7.
El médico de atención primaria debe co-
nocer las características del MS para poder
identificarlo, especialmente ante el aumen-
to de una población inmigrante más sus-
ceptible de padecerlo.
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Sarcoidosis 
e hipopituitarismo

Introducción. La sarcoidosis es una enfer-
medad granulomatosa multisistémica de
etiología desconocida. Los hallazgos histo-
patológicos típicos de la enfermedad son

Figura 2.

Figura 1.
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TABLA 1. El alfabeto del melanoma 
ungueal

A. Edad (age): Entre los 20 y 90 años, con un pico

de incidencia entre la quinta y séptima década.

Razas: nativo americano, afroamericano, asiático

B. Banda ≥ 3 mm. Pigmento marrón-negro (brown-

black). Borde irregular (blurred border)

C. Cambio (change): aumento en el tamaño o la

rapidez de crecimiento de la uña o del pigmento.

Ausencia de cambio: distrofia ungueal que no

mejora a pesar de un tratamiento correcto

D. Dedo involucrado (digit): Pulgar > dedo gordo del

pie > dedo índice > un único dedo > múltiples dedos

E. Extensión: extensión periungueal de la

pigmentación al pliegue ungueal proximal y/o lateral

(signo de Hutchinson) o el borde libre de la uña

F. Antecedentes familiares o personales de

melanoma previo o de síndrome de nevus

displásico
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los granulomas epitelioides múltiples sin
caseosis y con lesiones necróticas escasas o
ausentes, que pueden resolverse por com-
pleto de forma espontánea o bien evolucio-
nar a fibrosis. Es una enfermedad relativa-
mente frecuente que afecta a personas de
ambos sexos y de casi todas las edades, ra-
zas y localizaciones geográficas1. En Espa-
ña se estima una incidencia anual de 1,36
casos por 100.000 habitantes2. En un estu-
dio epidemiológico sobre la sarcoidosis en
Cataluña la incidencia anual en la provin-
cia de Barcelona en 1998 era de 1,5 casos
por cada 100.000 habitantes3. Parece que
la susceptibilidad es ligeramente mayor en
las mujeres que en los varones (3:1). La en-
fermedad suele ser aguda o subaguda y au-
tolimitada, aunque en muchos pacientes es
crónica, con exacerbaciones y remisiones
que se suceden a lo largo de muchos años.
Sus manifestaciones clínicas pueden ser
generalizadas o centrarse en uno o varios
órganos, aunque la mayoría de los enfer-
mos desarrolla síntomas referidos al apara-
to respiratorio4.
A continuación se presenta un caso de sar-
coidosis diagnosticado a partir de la apari-
ción de un eritema nudoso con afectación
de la glándula hipófisis.
Caso clínico. Mujer de 64 años de edad, con
antecedentes familiares de padre fallecido
por muerte súbita. Los antecedentes patoló-
gicos personales son obesidad desde los 35
años de edad, hipercolesterolemia desde los
45 años, hipertensión arterial desde los 53
años, cefalea tensional desde los 56 años, es-
teatosis hepática y diabetes mellitus tipo 2
desde los 61 años. No es fumadora ni con-
sumidora de bebidas alcohólicas.
A la edad de 63 años inicia un cuadro de
artralgias generalizadas que se acompaña
de la aparición súbita de nódulos eritema-
tosos, dolorosos, calientes, redondeados y
ligeramente elevados, localizados en la ca-
ra anterior de ambas piernas, con un diá-
metro de 5 a 10 mm. Estas lesiones fueron
sugestivas de eritema nudoso, lo que se
confirmó con estudio anatomopatológico.
En las exploraciones complementarias des-
tacaron una prueba de la tuberculina nega-
tiva y una radiología torácica con adenopa-
tías hiliares bilaterales, pudiendo así
realizarse el diagnóstico de sarcoidosis es-
tadio I (síndrome de Löfgren)5. Dada la
presencia de palpitaciones se procedió a re-

alizar estudio del perfil analítico tiroidal, lo
que determinó TSH de 0,110 µU/ml (0,4-
4), tiroxina libre de 1,14 ng/dl (0,8-1,9) y
triyodotironina de 150 ng/dl (82-179).
Debido a la alteración del perfil tiroideo, y
teniendo en cuenta que la sarcoidosis pue-
de afectar al hipotálamo y a la hipófisis, se
procedió a efectuar un estudio hormonal,
con los siguientes resultados: FSH de 3,4
mUI/ml (41-124), LH de 2,5 mUI/ml (su-
perior a 20) ACTH de 33 pg/ml (0-52),
cortisol plasmático matutino de 17,4 µg/dl
(5-25) y prueba de estimulación con hor-
mona liberadora de tirotropina (TRH), sin
aumento del valor disminuido de TSH.
Debido a que se comprobó la presencia de
una disminución de la secreción hormonal
de las hormonas hipofisarias anteriores
TSH, FSH y LH, junto con la ausencia de
respuesta ante la prueba de estimulación
con TRH, se procedió al diagnóstico de hi-
popituitarismo secundario a sarcoidosis.
Discusión y conclusiones. La sarcoidosis,
como enfermedad infiltrativa, puede produ-
cir trastornos del sistema endocrino, siendo
el hipotálamo y la hipófisis las partes que se
afectan con mayor frecuencia. Las alteracio-
nes de la hipófisis anterior o adenohipófisis
indican la presencia de deficiencias de una o
varias hormonas hipofisarias, y suelen indu-
cir una hipofunción hipofisaria con afección
de la TSH, las gonadotropinas y la GH y,
con menor frecuencia, de otras hormonas
hipofisarias. El panhipopituitarismo com-
pleto es raro. Con una frecuencia mucho
menor, la sarcoidosis puede producir una al-
teración funcional primaria de otras glándu-
las endocrinas. También se han descrito le-
siones del hipotálamo y de la hipófisis con
diabetes insípida5,6.
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Aceclofenaco
intramuscular y necrosis
en el punto de inyección
con desenlace mortal

Introducción. Las reacciones adversas a
medicamentos (RAM) son un motivo fre-
cuente de consulta en atención primaria; un
número escaso de éstas son reacciones en el
punto de aplicación de medicamentos que
se administran por vía intramuscular (i.m.).
De 1.843 notificaciones de RAM recibidas
en el Centro de Farmacovigilancia de la
Comunidad Valenciana (CFVCV) en un
período de 30 meses, sólo 30 (1,6% del to-
tal) corresponden a reacciones adversas en
el punto de inyección i.m. de un medica-
mento1,2. En algunas ocasiones la gravedad
de estas reacciones supone derivar al pa-
ciente a la atención especializada o proceder
a su ingreso hospitalario. El conocimiento
de estos casos y la posibilidad de adminis-
trar los medicamentos por vía oral son los
dos factores que mejor pueden condicionar
la prevención de estas reacciones2. Presen-
tamos un caso de lesión grave en el punto
de inyección de un antiinflamatorio no es-
teroideo (AINE) de administración i.m.
con desenlace fatal, en una mujer en la que
no existía contraindicación para la adminis-
tración oral. Esta reacción ha sido comuni-
cada al Sistema Español de Farmacovigi-
lancia (SEFV).
Caso clínico. Mujer de 85 años con car-
diopatía isquémica crónica, diabetes melli-
tus tipo 2, accidente cerebrovascular isqué-
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mico transitorio, obesidad mórbida y artro-
sis generalizada, en tratamiento por vía
oral con diltiacem 240 mg/día, molsidomi-
na 4 mg/día, ácido acetilsalicílico 200
mg/día, glibenclamida 15 mg/día y pirace-
tam 800 mg/día. Por una lumbociática se le
administró por vía i.m. aceclofenaco 150
mg/día durante 12 días. Al final del trata-
miento apareció en el glúteo derecho (lugar
de la inyección) un dolor acompañado de
signos flogósicos. Tras 15 días de trata-
miento ambulatorio con calor local y un
antiséptico tópico, la paciente acudió al
servicio de urgencias del hospital, presen-
tando a la exploración un absceso glúteo de
15 cm de diámetro con necrosis del tejido
superficial que drenaba espontáneamente.
El tratamiento de la lesión supuso el ingre-
so hospitalario de la paciente, procedién-
dose a la cirugía reparadora con desbrida-
miento radical del tegumento necrótico de
la lesión, dejando un drenaje continuo pa-
sivo con entrada y salida tipo Penrose, la
administración de cefotaxima por vía intra-
venosa, 6 mg/día, y curas diarias. Durante
su ingreso presentó una descompensación
hiperglucémica que necesitó la administra-
ción de fluidos e insulina. Tras el alta hos-
pitalaria se le efectuaron curas ambulatorias
durante 60 días, con controles periódicos en
consultas externas de cirugía plástica y me-
dicina interna del hospital. La paciente
presentó una evolución tórpida de la lesión
inicial, la aparición de una nueva lesión ul-
cerosa secundaria a encamamiento que
afectaba a la parte posterior de la pierna y
el talón, con exposición del tendón tibial
anterior y periostio del calcáneo con mala
respuesta al tratamiento antibiótico, ingre-
so hospitalario, sepsis y muerte. Según el
algoritmo del SEFV3, la relación de causa-
lidad entre la administración i.m. de ace-
clofenaco y la aparición del absceso puede
deberse a diversos factores: a) existe rela-
ción temporal clara; b) se trata de una le-
sión en el punto de aplicación de un AI-
NE, reacción bien conocida para este
grupo farmacológico4. Además, el aceclo-
fenaco es un derivado del ácido fenilacéti-
co relacionado con el diclofenaco5, AINE
para el que se han descrito lesiones necró-
ticas graves y fascitis necrosante en el pun-
to de administración i.m.6, y c) no existe
otra causa alternativa. En la evolución tór-
pida de la RAM, la aparición de una sepsis

posterior y su desenlace fatal pudo contri-
buir la comorbilidad de la paciente (diabe-
tes, obesidad, encamamiento).
Discusión y conclusiones. Las reacciones
adversas más frecuentes descritas para la
administración de fármacos por vía i.m.
son dolor local, elevación de las concentra-
ciones séricas de la enzima creatinfosfoci-
nasa, lesión del nervio ciático, pigmenta-
ción cutánea, hemorragia intramuscular,
absceso séptico o estéril, celulitis, fibrosis
muscular y contracturas, necrosis tisular y
gangrena7. Estas reacciones adversas son
bien conocidas. Sin embargo, llama la
atención la ausencia de publicaciones de
casos aislados en España; y ningún caso re-
cuperado en MEDLINE e IME entre los
años 1992 y 2001. Esto contrasta con las
comunicaciones de este tipo de reacciones
remitidas al SEFV donde, en su base de
datos FEDRA hasta noviembre del año
2000, constan 132 notificaciones de lesión
en el punto de inyección i.m. de fármacos,
excluyendo las vacunas, 24 de ellas relacio-
nadas con diversos AINE (consulta reali-
zada al CFVCV). Algunas de estas comu-
nicaciones de RAM están relacionadas con
la administración de una cefazolina retard
(Daren®) que motivaron una alerta y la
posterior retirada del medicamento del
mercado farmacéutico español8.
La administración i.m. de AINE no evita la
gastrolesividad e incrementa la posibilidad
de lesiones en el punto de aplicación6. La
publicación de este caso contribuye a incluir
la vía i.m. de administración de fármacos
como un factor de riesgo a tener en cuenta
al establecer la relación beneficio/riesgo de
un medicamento.
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Eccema crónico
de las manos en relación
con la aplicación
de un antihemorroidal

Caso clínico. Presentamos el caso de una
mujer de 57 años de edad con lesiones pru-
riginosas desde hacía un año en los prime-
ros 3 dedos de la mano derecha, sin ante-
cedentes de interés, salvo la presencia de
hemorroides externas de grado I, para las
cuales aplicaba un producto tópico desde
hacía 2 años (Hemoal®). Tenía lesiones
descamativas, con fisuras, en los pulpejos
de los mencionados dedos. Fue tratada con
prednicarbato tópico y guantes de algodón

Palabras clave: Pulpitis. Eccema de
manos. Benzocaína. Caínas.



durante 3 semanas, experimentando una
mejoría parcial. Ante la sospecha de ecce-
ma de contacto alérgico secundario a algu-
no de los componentes del antihemorroi-
dal, se envió a la paciente al servicio de
dermatología para la realización de pruebas
epicutáneas, efectuándose un estudio con la
batería de alérgenos básicos y, además, con
cebolla y ajo. Tras la lectura, la paciente de-
mostraba positividad al grupo de las caínas,
presentes en los anestésicos tópicos. Con la
confirmación del diagnóstico clínico se re-
comendó la supresión del preparado an-
tihemorroidal y evitar el contacto con otros
productos que contuvieran caínas o que
presentaran reacción cruzada con éstas. A
los 6 meses de seguimiento la paciente no
presentaba lesiones.
Discusión y conclusiones. La dermatitis
alérgica de contacto está producida por una
reacción inflamatoria de la piel secundaria
a sustancias que actúan como sensibilizan-
tes. La aparición de dermatitis alérgica de
contacto secundaria a anestésicos tópicos
es bien conocida, en especial con anestési-
cos del grupo amida1, pero también tipo
«caínas»2. La benzocaína se emplea para las
picaduras de insectos, perniosis, herpes
zoster y en preparados antihemorroidales1,
y también en ocasiones en la fabricación de
preservativos3. Es frecuente encontrar re-
actividad cruzada con otros anestésicos4.
Para el diagnóstico de las dermatitis alérgi-
cas de las manos es esencial la realización
de una anamnesis exhaustiva, prestando es-
pecial atención a los productos presentes
en el ámbito laboral y doméstico del pa-
ciente, así como a sus aficiones y productos
farmacológicos y cosméticos utilizados. La
biopsia tiene muy poco valor en esta enfer-
medad. El diagnóstico diferencial debe in-
cluir otros eccemas como el atópico y el
irritativo, así como dishidrosis, micosis y
psoriasis. El método adecuado para la
identificación de los alérgenos responsables
es la realización de pruebas epicutáneas,
que consisten en la aplicación en la espalda
de unos parches con los alérgenos más fre-
cuentes y aquellos que, aunque infrecuen-
tes, se haya sospechado de ellos por la
anamnesis. Las pruebas ofrecen resultados
a las 48 y 96 h, interpretándose en función
de la aparición de eritema, edema, vesicu-
lación o ampollas. La derivación hacia la
atención especializada para la realización

de pruebas epicutáneas en pacientes con
sospecha de dermatitis alérgicas de contac-
to es un hecho frecuente, representando en
algunos países hasta el 35% de los casos de-
rivados5. En el tratamiento de las dermati-
tis alérgicas de contacto es fundamental re-
tirar el agente etiológico, y prevenir nuevos
contactos. El tratamiento sintomático
también es importante, siendo similar al
empleado en otros eccemas, como el uso de
corticoides, tanto tópicos como orales, y de
antihistamínicos orales.
Para terminar, cabe destacar que la apari-
ción de dermatitis alérgicas en los dedos
secundarias al uso de antihemorroidales tó-
picos no es un hecho infrecuente, aunque
no está ampliamente recogido en la biblio-
grafía, probablemente debido a que se en-
cuentran infradiagnosticadas.
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Acad Dermatol 1989;20:1038-45.

Granuloma piógeno.
Cirugía menor de alta
resolución en atención
primaria

Introducción. El granuloma piógeno se
considera como una forma polipoide de

hemangioma capilar, de naturaleza neoplá-
sica incierta1. Son nódulos exofíticos que
aparecen en la piel y la mucosa oral, a me-
nudo ulcerados. Un tercio de estas lesiones
se desarrolla tras un traumatismo, crecien-
do con rapidez hasta alcanzar un tamaño
máximo de 1-2 cm en pocas semanas. His-
tológicamente, los capilares proliferantes
están separados por un edema extenso y un
infiltado inflamatorio agudo y crónico con
un gran parecido a un tejido de granulación
exuberante. La mayoría no recurre tras su
extirpación.
Casos clínicos. Caso 1. Varón de 48 años
de edad, sin antecedentes personales de in-
terés. Trabaja como soldador y acude a la
consulta por presentar una lesión de aspec-
to granulomatoso, muy friable, sangrante,
localizada en la cara interna del primer de-
do de la mano izquierda, de semanas de
evolución, no dolorosa. Se propone trata-
miento de la lesión mediante electrociru-
gía, procediendo primero a la extirpación
de la parte excrecente y posterior curetaje
de la base. El informe anatomopatológico
identificó la lesión como un hemangioma
capilar. En posteriores revisiones la zona ha
cicatrizado correctamente y no ha habido
recidiva de la lesión.

Caso 2. Mujer de 80 años de edad, con an-
tecedentes de fibrilación auricular, hiper-
tensión, hiperlipemia, estenosis mitral, os-
teoporosis y artrosis generalizada, en
tratamiento con Difosfen®, calcio, Ameri-
de®, atenolol, digoxina y Sintrom®. Pre-
sentaba una lesión de aspecto granuloma-
toso, sangrante, en la región palmar del
tercer dedo de la mano derecha, de varias
semanas de evolución, sobre una callosidad
producida por el uso de bastón para cami-
nar. Se retira el Sintrom® con una pauta
descendente de 3 días, sustituyéndolo por
fraxiheparina s.c.2, se realiza una biopsia-
extirpación de la lesión y se reinstaura el
tratamiento anticoagulante. La anatomía
patológica de la muestra enviada fue infor-
mada como hemangioma capilar. La re-
gión cicatrizó correctamente y, hasta el
momento, no se han producido recidivas.
Discusión y conclusiones. La cirugía me-
nor forma parte del programa docente de la
especialidad en medicina de familia, pero
su implantación en las unidades docentes
es muy desigual. Es cierto que desde la in-
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clusión de este servicio en la cartera de
atención primaria se está produciendo un
importante aumento de la actividad en ci-
rugía menor, y es tema de publicaciones
frecuentes en el ámbito de las revistas de
atención primaria y en los congresos de la
especialidad, pero la mayoría de los médi-
cos de familia que la realizan lo hacen con
voluntarismo, autoformación, aprendizaje
con otros compañeros de equipo que cono-
cen las diferentes técnicas y con un instru-
mental y dotación técnica (bisturí eléctrico,
nitrógeno líquido, curetas, punch, etc.), en
ocasiones apenas existente.
En nuestra área, concretamente en nuestro
centro de salud y consultorios locales, se
cuenta con todo tipo de instrumental y
medios técnicos, pero en los inicios de la
actividad quirúrgica disponíamos de escaso
material, barras de argempal, histofreezer,
etc., y no era impedimento para ser uno de
los centros de mayor actividad quirúrgica.
Las actuales dotaciones hacen más fácil la
cirugía, pero no son requisito indispensa-
ble, y menos una justificación, para no rea-
lizarla si se carece de ella.
El granuloma piógeno es una lesión que se
observa con cierta frecuencia en las consul-
tas de atención primaria, y que precisa un
tratamiento fácilmente abordable en nues-
tro medio. La técnica quirúrgica más reco-
mendada es la extirpación mediante elec-
trocirugía3, pues los resultados clínicos son
excelentes. También se contempla la posi-
bilidad de tratamiento mediante criotera-
pia4, aunque no siempre los pacientes res-
ponden bien.
La alternativa es la derivación del paciente
a consulta de cirugía, con el retraso consi-
guiente, la evolución de la lesión, las fre-
cuentes hemorragias, la incertidumbre del
paciente y, en muchos casos, con la aten-
ción del paciente en el hospital de referen-
cia con carácter de urgencia para realizar el
tratamiento. Consideramos que esta alter-
nativa debe quedar reservada para los casos
en los que no se conoce la técnica, no hay
compañeros que la puedan realizar, o no se
disponga de un servicio de patología que
reciba la muestra.
La cirugía menor en atención primaria de-
be ser una habilidad exigible a todos los
médicos de familia y, por tanto, un objetivo
de las Direcciones, la dotación del material
y la formación específicos para implantar

este servicio en la totalidad de los centros
de nuestro Sistema Nacional de Salud.
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Grupos de riesgo en el
tratamiento con bupropión

Sr Director: Hemos leído con interés la
carta al director publicada en esta revista1,
sobre la cual queríamos hacer algunas pun-
tualizaciones.
Hay que ser cauto a la hora de prescribir un
fármaco, precisamente por su potencial ca-
pacidad de producir efectos secundarios.
Por tanto, hay que tener en cuenta dos con-
sideraciones. La primera, que la indicación
sea correcta, y la segunda, que hay que in-
terpretar de forma adecuada las posibles
contraindicaciones relativas.
En relación con la primera consideración
echamos en falta, en este caso clínico, la
descripción de las características del fuma-
dor, para determinar si el bupropión era el

tratamiento más adecuado en él para la
deshabituación tabáquica. Como se ha ex-
presado ya en otros artículos2, un criterio
que debería aplicarse en medicina es que
todo lo que no está indicado está contrain-
dicado. Recientemente, se ha publicado el
último documento de consenso3 de las so-
ciedades implicadas en el tratamiento del
tabaquismo, en el que se recoge el conjun-
to mínimo de datos diagnósticos del fuma-
dor que deberán ser de obligada referencia
en la historia clínica (cantidad de tabaco
consumido, fase de abandono, motivación
para el abandono, test de Fagerström, in-
tentos previos de abandono, motivo de las
recaídas y medición de concentraciones de
monóxido de carbono [CO] en el aire espi-
rado). En función de ellos se establecerán
las recomendaciones terapéuticas.
La segunda consideración hace referencia a
la interpretación adecuada de las posibles
contraindicaciones relativas. En el caso que
nos ocupa, aunque no esté señalado especí-
ficamente en la ficha técnica del bupro-
pión, el antecedente de cirugía de un abs-
ceso cerebral nos debería hacer pensar que
ha existido una posible lesión sobre el sis-
tema nervioso central (SNC). Un absceso
es una lesión ocupante de espacio intrace-
rebral, como otras incluidas en la ficha téc-
nica del producto (antecedentes de trau-
matismo craneal, tumor en el SNC, etc.).
Por tanto, debería haberse usado un agente
farmacológico de otra clase para la desha-
bituación tabáquica o, al menos, haber em-
pleado una dosis menor. La efectividad de
esta última opción se ha demostrado en un
ensayo clínico4 en el que se compararon
distintas dosis de bupropión con placebo.
Al año, el porcentaje de abstinencia tabá-
quica, confirmado con medición de CO en
aire espirado, no indicó diferencias signifi-
cativas entre la dosis de 300 mg (23,1%) y
la dosis inferior de 150 mg (22,9%). Por
consiguiente, en pacientes con posibles fac-
tores de riesgo para el desarrollo de convul-
siones, entre los que se puede encontrar el
antecedente de un absceso cerebral o con
otras contraindicaciones relativas para el
uso de bupropión, podría emplearse una
dosis de 150 mg durante 7 semanas, con
igual efectividad a largo plazo, que la dosis
recomendada en la ficha técnica del pro-
ducto. No obstante, siempre que sea posi-
ble sería conveniente emplear un agente
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farmacológico distinto, para evitar compli-
caciones.
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