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Editorial

Otro aniversario y un ano
nuevo

La A. E. C. C., la Asociacién Espanola
contra el Cancer, se fundé, a nivel nacio-
nal, en 1952. Fue su primer secretario
General don José Biosca Torres y llega-
rian a ser sus presidentes dofa Carmen
Polo de Franco, la marquesa de Villaver-
de y el duque del Infantado. Se crearon en
diversas ciudades espanolas un total de
diez Centros. Mas, la asociacién no se
inicié en Baleares hasta el afio 1960. Hace
ahora treinta y cinco anos.

La primera Junta Directiva la presidie-
ron los desaparecidos don Francisco Juan
de Sentmenat y dofa Catalina Sureda de
Dezcallar, y figuré como Secretario Técni-
co de la misma, el doctor don José Cau-
bet Gonzalez.

Relevantes personalidades sociales
formaron parte, también en Mallorca, de la
A. E. C. C. Citemos a su Vicepresidente,
don Juan Roten Sureda, marqués de
Campofranco; a su secretario, don Jorge
Andrés Alcover; Vicesecretario, don Jai-
me Ensenat Velasco; Tesorero, don Luis
Ramallo Thomas; Vicesecretario, don
Francisco Tugores Moreli. Y, a catorce
Vocales, entre ellos los condes de Olocau
y de Espana, y otros conocidos miembros
de la alta sociedad palmesana; don Ger-
man Chacartegui y Saénz de Tejada, don
Gabriel Alzamora Lépez, don Juan Bua-
des Ferrer, don Rafael Salas Llompart.

A su vez, en la Junta de Damas, figu-
raban nombres tan ilustres, amén del ya
resefado de su Presidenta, el de dona
Laina Vereterra de Alvarez Buylla, Presi-
denta de Honor; el de la Vicepresidenta
dona Maritin Cencillo de March; Secreta-
ria dona Ana Bucher de Coll de San Simén;
Vicesecretaria doia Conchita Xaudaré de
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Alemany; Tesorera dona Josefina Cirera
Prim de Darder; Vicesecretaria dona Car-
men Zaforteza de Salas; mas un crecido
numero de Vocales, treinta, con figuras
tan sefieras como la marquesa viuda de
Campofranco, las condesas de Formigue-
ra y de Ribas, la duquesa de Tarancén, la
condesa de Vilar de Fuentes, la marquesa
de la Atalaya...

El Comité Técnico lo presidia el Doc-
tor Bartolomé Darder Hevia y era su Vice-
presidente el doctor José Porcel Zanogue-
ra; Vicepresidente segundo el doctor Fran-
cisco Medina Marti; Secretario el ya
mencionado entusiasta doctor José Cau-
bet Gonzélez; Tesorero el doctor Victoria-
no Fernadndez Vila; y dieciocho Vocales,
ilustres facultativos todos ellos, residentes
en las islas, cuya relacion completa debe
transcribirse en merecido tributo a sus
desvelos en la Lucha Contra el Cancer:
José Francisco Sureda Blanes, Juan Jua-
neda Rover, Gonzalo Aguilé6 Mercader,
Bernardo Rovira Marqués, Matias Ense-
nat Alemany, Juan Salva Abalos, Bartolo-
mé Rotger Moner, Juan Vidal Pedrero,
Abel Lizarbe Lamana, Juan José Pieras
Alegre, Mariano Mari Castelld, Bartolomé
Mestre Mestre, Blas Llopis Faner, Eduar-
do Jorda Lopez, Jaime Sard Oliver, Barto-
lomé Garcés Ferra, Juan Sampol Antich,
Santiago Forteza Forteza.

Muchos de ellos, desgraciadamente,
por ley de vida, han fallecido ya, pero
siguen vivos en nuestro recuerdo.

El pasado dia 18 de noviembre se
celebraron unos actos conmemorativos de
este treinta y cinco aniversario de la fun-
dacién de la Asociacién Contra el Céancer
en Baleares. Una conferencia -se incluye
en el texto del presente numero de esta
Revista-, que tuvo lugar en el salén de
actos del Colegio de San Francisco de
Palma de Mallorca; una misa en la Basili-
ca del mismo nombre en recuerdo de los
fundadores de la Asociaciéon desapareci-
dos; una multitudinaria cena homenaje a
los socios fundadores en un restaurante
de Algaida.
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Ha terminado 1995. Un afno en el que
se cumplen los veinte de reinado de don
Juan Carlos |, prédigo en muy sefnalados
aconteceres politicos. Para nosotros, uno
domeéstico, importante; la renovacién de la
Junta de Gobierno de nuestra Real Aca-
demia de Medicina y Cirugia de Palma de
Mallorca. Tras la reglamentaria votacion,
a la que asistieron numerosos académi-
cos numerarios. Queda ahora constituida
asi:

Presidente, Excmo. Sr. D. José Tomés
Monserrat (reelegido); Vicepresidente, Muy
llustre Sr. D. José M2 Rodriguez Tejerina;
Secretario (continta siéndolo, por su con-
dicién reglamentaria de Perpetuo), Muy
llustre Sr. D. Santiago Forteza Forteza;
Vicesecretario, Muy llustre Sra. D?. Juana
M2 Roman Pinana (reelegida también);
Tesorero, Muy llustre Sr. D. Miguel Mun-
taner Marqués; Bibliotecario. Muy llustre
Sr. D. José Mir6 Nicolau (reelegido asi-
mismo).
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Deseamos a la renovada junta toda
suerte de éxitos.

Otro acontecimiento local que nos pla-
ce constatar es el hecho que nuestra
revista, Medicina Balear, haya cumplido
sus primeros e ininterrumpidos diez anos
de existencia. Una cifra que constituye un
verdadero hito en la Historia de las publi-
caciones médicas de Baleares, superado
solamente, antes de la Guerra Civil, por la
inolvidable Revista Balear de Ciencias
Médicas, que se public6 entre 1885y 1912
y luego, en una segunda etapa, desde
1916 a 1936.

*kk

La Real Academia de Medicina y Ciru-
gia de Palma de Mallorca, su Junta de
Gobierno, los miembros de la redaccion
de Medicina Balear, en los inicios del
Nuevo afo, desean a sus amigos y cola-
boradores un venturoso afo 1996.



Conferencia

La lucha contra el
cancer en Mallorca *

José Maria Rodriguez Tejerina

A principios de la segunda mitad del
siglo XX, desaparecidas, al parecer, defi-
nitivamente las enfermedades infecciosas
(1), olvidadas las epidemias de antafo,
vencida la tuberculosis, toma renovados
brios una vieja dolencia de causa aun
desconocida, el cancer. Todo un reto para
la petulante civilizacién moderna. Y, bro-
ta, como respuesta, un vehemente afan
de combatirla en el mundo civilizado . Se
crean, por los anos 50, en la URSS, cen-
tros hospitalarios dedicados, exclusiva-
mente, al tratamiento del cruel azote,
dramaticamente retratados por Alexander
Solschenizyn en una memorable novela,
Pabellén de cancer. Se prodigan los
cuidados terapéuticos, quirurgicos, radio-
l6gicos, hormonales, quimicos, a estos
pacientes en diversas instituciones sanita-
rias de Europa y América. Se divulgan,
profusamente, mensajes con verosimiles
medidas preventivas, se insiste, reiterada-
mente, en la necesidad de un diagndstico
precoz. Se multiplican, sin cesar, las in-
vestigaciones cientificas.

Es una oleada incontenible de solidari-
dad humana contra el implacable mal.
Cuyas ondas llegan también a Espafa y
arriban, impacientes, a las apacibles cos-
tas de Mallorca.

(*) Conferencia pronunciada el 18 de noviembre
de 1995 en el Salén de Actos del Colegio San
Francisco de Palma de Mallorca con motivo de
la Conmemoracién del 35 aniversario de la
Fundacién de la Asociacién Espanola Contra el
Cancer en Baleares.
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Hace ahora treinta y cinco anos que se
inicia oficiosamente en nuestra Isla, la
Lucha Contra el Cancer. Fue en enero de
1960.

El primer centro oncoldgico.

La Asociacién Espafnola Contra el
Cancer se funda en 1952. Pero no se
constituye en la Isla Dorada hasta diciem-
bre de 1959 y comienza a funcionar el afo
60, bajo la presencia de don Francisco
Juan de Senmenat y de dofia Catalina
Sureda, viuda de Dezcallar. Dirige el
Comité Técnico el doctor Bartolomé Dar-
der y es su secretario y tenaz impulsor, el
doctor don José Caubet Gonzalez.

Al doctor Caubet le atrae, desde que
acabd su carrera, la lucha contra el can-
cer. En 1944, especialista ya en aparato
digestivo, sospecha sendos carcinomas
gastricos en tres pacientes suyos. Les
hace operar por el cirujano don Gonzalo
Aguilé Mercader, en el Hospital de la Cruz
Roja, con notable éxito. A José Caubet le
interesa cada vez méas la oncologia, la
patologia de los tumores. Piensa que con
un diagnéstico precoz, rapido, y un trata-
miento 6ptimo, el cancer es curable. Y ve
posible que sus ilusiones comiencen a
germinar en 1960.

Ano en el que se inicia en nuestro pais
“una década magica”. Pasa de las penu-
rias de la posguerra (2) a una esperanza-
dora prosperidad. Descubre la inversion
extranjera que, en Espana, son posibles
magnificos negocios. Las exportaciones se
multiplican por diez. Surge el mana del
turismo. Las reservas de divisas alcanzan
cifras positivas; 480 millones de délares.
termina, al fin, la crisis econémica. La clase
media espanola deviene numerosa e
importante. Se democratiza la Ensenanza
Media y crece el nimero de universitarios;
cuatro millones y medio de estudiantes de
todos los niveles.

En enero de ese afio Ana Maria Matute
obtiene el Premio Nadal de novela por su



obra Primera memoria, en la que se des-
criben sus recuerdos de infancia en la Isla
de Mallorca. Mary Samper es recibida,
apotedsicamente, en Inca. En abril el
Mallorca club de futbol asciende a Prime-
ra Division. El generalisimo Franco visita
Palma, donde es recibido con fervor;
después marcha a Menorca. En julio se
inaugura en la Isla la Televisién Nacional.
En el mes de agosto los principes de
Ménaco, Grace y Rainiero, vuelven a pasar
unos dias de asueto en Formentor. Gui-
llermo Timoner es campedén mundial de
ciclismo en pista por tercera vez consecu-
tiva. Desde 1954 habita y escribe en Pal-
ma Camilo José Cela.

Mallorca estd muy de moda internacio-
nalmente.

En un principio el Centro de Coordina-
cién de la Asociacién de la Lucha Contra
el Cancer, se reduce a un modesto despa-
cho ubicado en los bajos del Hospital
Provincial. A los escasos enfermos cance-
rosos, de beneficencia, que acuden, se les
envia, para ser atendidos, al consultorio
particular del doctor Caubet, sito en la calle
San Miguel de Palma. Colaboran en éste,
en verdad primer Centro Oncolégico de
Ciutat, en calidad de enfermeras, su espo-
sa, Marisa Rovira, y Esperanza Florit.

Los primeros pacientes suelen hallarse
en una fase avanzada de su dolencia . Si
es factible se les hace operar; en el Hos-
pital Provincial, la Residencia de la Segu-
ridad Social, el Hospital de la Cruz Roja.
Se les aplica también radioterapia con una
bomba de cobalto que posee el doctor
Bernardo Rovira Marqués en su gabinete
radiolégico de la calle Misién. A otros
cancerosos se les proporciona un trata-
miento quimioterapico.

Luces y sombras, risas y lagrimas.
Esperanzas y desencantos.

La siniestra enfermedad cancerosa, de
ignota etiologia, de dificil diagndstico
precoz, de aleatoria curacién, es un dolo-
roso contrapunto al incipiente bienestar
social. A las frivolidades mundanas, tan
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frecuentes, ayer y hoy, en la Isla de Ma-
llorca. Una llamada angustiosa a la frater-
nidad, en aquél ano, lejano y magico, de
1960.

Unas estadisticas
incompletas

Era previsible que, los tres posibles
casos de canceres detectados y publica-
dos en Mallorca aquellos afos, fueran de
estémago, por el papel decisivo que como
pionero en la Lucha, protagonizaba el
digestélogo doctor Caubet.

Ahos mas tarde, ya en 1966, don
Gonzalo Aguilé en su discurso de ingreso
en la Real Academia de Medicina y Ciru-
gia de Palma de Mallorca, hablara de su
experiencia personal en el tratamiento de
esta rara localizaciéon de las neoplasias.
Afirma haber visto en el Hospital de la
Cruz Roja de Palma, desde el afio 1946,
43 casos de canceres gastricos, la mayo-
ria de ellos diagnosticados los ultimos
anos; 4 por ejemplo en 1965. Una inciden-
cia, sin embargo, menor a la observada
en otros paises.

El cancer de estémago, al igual que el
de esofago, es el menos comun del apa-
rato digestivo. El mas frecuente seria el
de sigma, seguido de los de colon (ascen-
dente, transverso, descendente), y los del
recto, como demostrara en otro discurso
de recepcion en la Real Academia de
Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca
el también cirujano don Pedro Aguild, pri-
mo de don Gonzalo. Parlamento titulado
“Considerandos sobre la Cirugia del can-
cer del intestino grueso particularmente del
colon”. El cancer de colon que, segun don
Pedro, no es “ tan buen cancer”, “tan buen
ladrén” como acostumbra a decirse. De
este tipo de carcinoma intestinal tenia el
doctor Pedro Aguilé Aguilé, experiencia,
en 1971 de 67 casos. Don Pedro sucum-
biria, al cabo de unos anos, victima de
una neoplasia similar. (3)



El cancer de estémago es asimismo
escaso en ltalia; y en Egipto, ni existe. Tal
vez por las peculiaridades alimentarias de
estos paises mediterraneos.

El doctor Gonzalo Aguilé6 Mercader
recomienda la intervencion quirurgica
precoz, la reseccion subtotal del estéma-
go canceroso afectado, Unico tratamiento
vélido. La radioterapia, en sus diversas
variedades, se ha manifestado absoluta-
mente ineficaz. Preconiza pues, don
Gonzalo, un diagnéstico temprano como
Unica esperanza de poder atajar tan ma-
ligna dolencia. Aunque, reconoce que este
diagnéstico precoz resulta dificil. Los pri-
meros sintomas del cancer de estémago
son insidiosos, poco aparentes. Se lamen-
taba el poeta Theodoro Storm, muerto él
mismo de un cruel cancer de estémago,
en su poema, Beguinim Des Endes (El
principio del fin) que, en sus comienzos,
su cancer no diera sintomas significativos:

No es mds que un alfilerazo no llega al
dolor,

Sdlo se siente lo que no se sabe como
nombrar.

Sobreviven a la operacién, mas de 4 6
5 afhos, un 20 por ciento de los enfermos
tratados quirdrgicamente. Un Unico caso
vive al cabo de 17 anos. Los resultados
de esta Cirugfa son pues, poco alentado-
res.

Como tampoco lo son los de la Cirugia
del intestino grueso por carcinomas. Pe-
dro Aguil6, en sus 67 casos, Unicamente
obtuvo largas supervivencias (de 18, 15,
10, 6 y 4 anos), en 5 casos.

El doctor Javier Garau Armet contestd
al discurso de Gonzalo Aguilé6. También
resalté la ausencia de falta de claros sin-
tomas clinicos en los momentos iniciales
de la enfermedad cancerosa gastrica, tan
importantes para poder lograr su curacion,
siquiera sea precaria. No hay que esperar
a comprobar el cuadro clinico clasico des-
crito por Gutmann: un hombre de edad
avanzada que ha perdido el apetito, ha
adelgazado intensamente, esta palido, con
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una palidez de tinte pajizo. Por una estre-
mecedora paradoja del destino el doctor
Garau fallecié a causa de un muy extendi-
do ya cancer de estémago.

El cancer gastrico. La ultima enferme-
dad de Napoleén Bonaparte, la misma que
matd, a temprana edad, a su propio pa-
dre. Napoledn en Santa Elena, aquejado
de terribles dolores de estémago, aun daba
animos a los que le rodeaban. Ironizaba,
decia: “El cancer de Waterloo se me ha
metido dentro del cuerpo”. El inexorable
carcinoma gastrico que sumié en el mas
alla a don José Ortega y Gasset, y a tantos
otros mortales de las mas variopintas
condiciones sociales.

Don Gonzalo Aguilé Mercader, excelen-
te cirujano, reconocia, modestamente, que
la cirugia, como afirma Leriche, no es mas
que el fracaso de los tratamientos médi-
cos. Y resefna, afanoso, los remedios in-
cruentos preconizados contra el cancer en
general. Menciona el suero K.R., el suero
de ratén o de cultivos infectados con el
tripanosoma Cruzi, causante de la enfer-
medad de Chagas; el suero antirreticular
citotéxico de Bogomoletz, que estimula el
sistema reticuloendotelial; el suero o fac-
tor A.l.2 de Guarnieri, un secreto extracto
de higado. Y, el suero H 11, extracto uri-
nario de paratiroides. Mas la autovacuna-
cion de Krashensinnikof, el trasplante in-
tracutaneo de un trozo de tejido neoplasi-
co envuelto en epiplon.

No se olvida de los bromuros del profe-
sor Banuelos; la ingestién de 6 U 8 gra-
mos diarios de ésta substancia. El bromu-
ro, segin don Misael, capta los grupos t6-
xicos del anormal metabolismo de las pro-
teinas de las formaciones neoplasicas.

Menciona ademés los tratamientos
dietéticos; alimentacién a base de ajos,
cebollas, plantas sulfuradas que inhibirian
el nacimiento de las células cancerosas;
la dieta privada de hidratos de carbono,
junto con la administracién de elevadas
dosis de insulina; la dieta de albuminoi-
des, exenta de colesterol, con un abun-



dante aporte de gllcidos, vegetales y vita-
minas.

Las que denominamos ahora terapias
alternativas o dulces, muy alejadas de la
lex-artis, de las lineas curativas oficiales.
Los llamados métodos convencionales de
lucha contra el cancer, UMK (Unkonven-
tionalle Methoden der Krebsbe-Kampfung),
entre los que se encuentran la terapia
febril, los extractos de timo, la fitoterapia
con extractos de muérdago, la aplicacién
de campos magnéticos; la psiconeuroin-
munologia, la asistencia psicosocial espe-
cifica.

El farmaco vegetal que mejores resul-
tados terapéuticos ha obtenido frente al
cancer en nuestros dias, es el texol, el
extracto del tronco y las hojas del tejo;
teix en catalan, texus-baccata en latin; un
arbol “diabdlico”, muy abundante antano
en Mallorca.

De haber pronunciado don Gonzalo
estas palabras en nuestros dias se habria
referido también a la hormona epifisaria,
la melatonina que, al parecer, previene e
incluso cura el cancer. Y habria rechaza-
do en cambio, enérgicamente, los absur-
dos métodos del doctor austriaco Genn
Ryke Hamer quien, para tratar el cancer,
prescinde totalmente de la cirugia, radio-
terapia, quimioterapia. Y prohibe, sobre
todo, aliviar el dolor con morfina u otros
analgésicos. La curacién de las neopla-
sias se lograria por “autoconvencimiento”,
por control mental, resistiendo heroicamen-
te el dolor, Unica fuente de salud. El ori-
gen del cancer seria la consecuencia de
una crisis emocional, que sélo puede
superarse con la resignada aceptacién del
sufrimiento.(4).

Aparte de los estudios estadisticos de
Gonzalo y Pedro Aguilé, conocemos esca-
sas estadisticas fiables de la morbilidad y
mortalidad del cancer por aquellos afos
de la lejana posguerra en Mallorca.

Tal vez la primera noticia estadistica
completa date de 1926. Se halla en el
discurso, también de ingreso en la Acade-
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mia palmesana, de don Bernardo Obrador
Nadal, titulado, “Céancer en Mallorca”. El
doctor Obrador afirma haber comprobado
en el registro Civil, en el periodo compren-
dido entre 1920 y 1924, un total de 795
defunciones por cancer; 330 correspondie-
ron a la capital, Palma; 458 a su distrito;
180 al de Manacor y 157 a Inca. No espe-
cifica la localizaciéon de estas neoplasias
mortales ni sus caracteristicas clinicas ni,
mucho menos, anatomopatolégicas. Supo-
nemos que serian canceres del aparato
digestivo, pulmones, préstata, matriz; los
mas comunes en La Roqueta.

Curiosamente Obrador expone la pere-
grina teoria etiolégica de que la frecuen-
cia del cancer en la Isla de Mallorca se
deberia a los muchos estercoleros exis-
tentes, que albergan multiples parasitos
que, vehiculados por los animales domés-
ticos dentro de las casas, propagarian el
céncer.

Se lamenta luego don Bernardo de la
falta de un diagnéstico precoz de la enfer-
medad cancerosa.

El Pabellon March-Servera.

Fue harto dificultoso atraer a los enfer-
mos cancerosos al Centro Oncolégico de
Baleares el afo 60. La mayoria de los
médicos de entonces eran muy escépii-
cos, sumamente pesimistas. Creian que
el cancer tenia un prondstico fatal, era una
dolencia tabu, incurable. Ineficaces frente
a ella todos los tratamientos propuestos.
Terminaban por tanto muchos de estos
deshauciados pacientes, ante el nihilismo
terapéutico de la Medicina Académica, ca-
yendo en manos de los curanderos.

Recordemos que, en Mallorca, los habia
y muy célebres. Citemos al de los Hosta-
lets; Na Beltrana de Ciutat; En Pelut en
Inca; el de Consell; Mado Inés de Selva;
En Borges de Sant Lloreng; Pitxel de
Sineu. Todos ellos trataban, religiosa o
esotéricamente, a los enfermos afectos de
cualquier suerte de tumoracién crénica. La



monja de Esporlas era muy considerada
por su condicién de eclesiastica.Gozaba
de gran predicamento. Se dedicaba, pre-
ferentemente, a eliminar, merced a unas
implacables substancias corrosivas, los
canceres de mama.

El doctor Caubet, denodadamente,
pronunciaba conferencias de divulgacion
por doquier; en el Colegio de Médicos de
Baleares, el de Valencia; en la Escuela
Gallart Monés de Barcelona. Colaboré en
el libro de Vidal Colomer, Deteccién pre-
coz, diagnéstico y tratamiento del can-
cer, con un capitulo que titulé, Cancer del
aparato digestivo.

Parsimoniosamente fueron acudiendo
cancerosos al Centro Oncolégico. Se les
hizo cuidadosas fichas, minuciosas histo-
rias clinicas. la Junta de Damas con su
secretaria, Bebé de Coll de San Simén,
realizé la primera cuestacién que alcanzé
la cifra, importante para la época, de
100.000 pesetas.

Y, un dia se logra el pequefio milagro.
Don José Biosca, secretario de la Junta
Nacional, viene a Mallorca. Se admira del
quehacer de aquellos adelantados de la
Lucha. Decide crear en Palma de Mallorca
un verdadero, completo, Centro de Onco-
logia que se denominarda, enseguida,
Pabellén March-Servera. Se instalo en
los bajos del Hospital de la Cruz Roja de
Ciutat.

Contaba con 10 camas en cinco habi-
taciones. Para su sostenimiento la
A.E.C.C. abonaba 500.000 pesetas anua-
les, estuvieran o no ocupadas. Los enfer-
mos ingresados lo eran para recibir un
tratamiento activo. Si su proceso neopla-
sico habia rebasado la posibilidad de
curacion, se les enviaba a sus respectivos
domicilios o a Instituciones de Beneficen-
cia. Se procuraba asi mantener la moral,
la esperanza, del resto de los acogidos.

Se inaugura el Pabellén March-Servera
en 1964. Asiste al solemne acto dona
Carmen Polo, esposa del entonces Jefe
del Estado. Quien visitara nuevamente el
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Pabellén en 1965, con motivo de la bendi-
cién de una renovada pastilla de la bomba
de cobalto; don Juan Nigorra Reynés habia
donado un millén de pesetas para su
adquisicion.

La marquesa de Villaverde, presidenta
de la Junta de Damas, el duque del Infan-
tado, Presidente de la Junta ejecutiva, don
José Biosca Torres, Secretario de la mis-
ma, también estuvieron presentes en la
inauguracién. Don Juan Buadas regalé a
la marquesa de Villaverde un solar en
Formentor de mil metros cuadrados, para
que el importe de la subasta fuera entre-
gado a la Asociacién. Le correspondi6 a la
Universidad de Navarra.

Colaboraron intensa y desinteresada-
mente en el nuevo Centro Oncoldgico,
dofia Eulalia de Vereteria de Alvarez
Buylla, “Laina”, Presidenta Honoraria, Fun-
dadora de la Junta Provincial de Damas,
al lado de otras ilustres seforas de la alta
sociedad palmesana: dofia Catalina Sure-
da de Dezcallar, dofia Mercedes Muntaner
de Alcover, dona Maritin Cencillo de
March, dona Conchita Xaudaré de Ale-
many, la marquesa de Campofranco, la
condesa de Formiguera...

La bomba de cobalto pasé a ser pro-
piedad del Centro, al comprarla don Bar-
tolomé March Servera al doctor Bernardo
Rovira Marqués por dos millones de pese-
tas. Se crea un equipo médico de cualifi-
cados especialistas, se nombra Secre;aria
del Servicio a Esperanza Florit. Se con-
cierta un convenio con la Seguridad So-
cial. Las cuestaciones de la Junta de
Damas van en aumento; mas de 800.000
pesetas en 1962 y, en 1964, se sobrepasa
el millén.

El Pabellén March-Servera dirigido
siempre por el doctor Caubet, se mantuvo
abierto en la Cruz Roja diez anos. Hasta
1974, cuando se traslada, ampliado a 40
camas, a la 42 Planta de la moderna Po-
liclinica Miramar. Durante esos dos lus-
tros recibieron asistencia médica unos
2.500 enfermos, se aplicaron radiaciones



de la bomba de cobalto a un promedio de
cincuenta pacientes diarios. la Lucha
Contra el Cancer en Mallorca se convierte
en una fecunda realidad.

En 1978, un nuevo salto hacia delante;
se crea, al fin, un Servicio Unificado de
Oncologia en el Hospital General (5). Ese
mismo ano 78 se establece un Centro de
Control de la Salud en el Centro de Higie-
ne y Seguridad del Trabajo en el Poligono
Industrial. En ese Centro pueden diagnos-
ticarse precozmente tumores de mama, de
cervix de utero, endometrio y pulmoén. Y
se investigan los cancerigenos industria-
les.

El cancer es hoy una enfermedad cura-
ble en casi un 50% de los casos. La per-
feccion de los métodos diagnésticos, los
menos lesivos recursos quimioterapicos,
una moderna radioterapia, con simulado-
res y aceleradores lineales, el logro de
técnicas sanadoras como el trasplante de
médula ésea en las leucemias, han mejo-
rado grandemente el prondstico, (Quo
vitam y quod valetudinem), de esta do-
lencia. Se vislumbran, ademaés, en el hori-
zonte las sugestivas perspectivas del des-
cubrimiento de los oncogenos por el
médico espanol Mariano Barbacid. Se co-
lumbra, en fin, la esperanza de una proxi-
ma y resolutiva genoterapia. En este
sentido es aleccionador constatar el ac-
tual conocimiento de una neoplasia tipica-
mente femenina; el cancer de mama. Se
calcula que habra este afio unos 6.000 fa-
llecimientos de mujeres en Espana por
esta enfermedad. Pues bien, ha quedado
demostrado que, amén de la importancia
de la exposicion acumulativa del ciclo de
las hormonas ovaricas, existen otros fac-
tores determinantes de su presentacion y
ulterior desarrollo.

Es ya irrefutable se trata de una condi-
cion genética. Los genes BRCA-1 y
BRCA-2 estan presentes en un 30% de
las pacientes afectas de éste tipo de
neoplasia. Y, si en la fémina que posee
esos genes se da la circunstancia adversa
de que su madre ha sufrido un cancer de
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mama, existen un 80% de probabilidades
de que ella también lo padezca. Pero esta
posibilidad teérica, aun por demostrar, y
remota, no debe inducir a la drastica
medida de amputarse, preventivamente,
ambas mamas, como acaba de hacer una
veintena de muchachas suecas.

El gen BRCA-1, ademas del carcinoma
mamario, originaria canceres ovaricos,
segun ha publicado el Instituto Nacional
del Cancer de los EE.UU.

En el tratamiento del cancer de mama
es decisiva la terapéutica quirdrgica pre-
coz. Y, también la quimioterapia intensa,
con la que se logran muchas curaciones,
incluso en tumores ya metastizados. (6)

El futuro terapéutico de la neoplasia
mamaria, mas frecuente aun que los
canceres de estdmago o colon ya resefa-
dos, se inclina pues por la intensificacién
de la quimioterapia, y el trasplante autélo-
go de médula 6sea, como queddé demos-
trado en un muy reciente Simposium Inter-
nacional sobre Cambios en el Tratamiento
del Cancer de Mama.

La terapia inmunolégica en toda clase
de neoplasias va tomando inusitado auge.
La utilizacién de anticuerpos monoclona-
les humanizados, en los que se incluyen
receptores de una determinada proteina;
la transferencia de la inmunidas antitumo-
ral, merced al transplante de médula 6sea,
autélogo TAMO o alogénico TMO, tan
eficaz en el mieloma miltiple y en las
leucemias, sobre todo en la leucemia
aguda no linfoblastica LANL. Bien estudia-
da ésta ultima en el Hospital Son Dureta,
habiendo diagnosticado el Centro de la
Fundacién “Balear Transplant”, desde
1987 hasta junio de 1995, 87 casos, 44 de
ellos en menores de 60 anos, con una
supervivencia libre de enfermedad, a los 5
anos, del 48%.

Son anticuerpos que actian, selectiva-
mente, sobre las células tumorales que
contienen esos receptores. Recientemen-
te se ha empezado a utilizar también la
sangre del cordén umbilical.



Més los genes suicidas, descubiertos
hace unos meses por Savio Woo. del vi-
rus del herpes comun manipulado que, al
parecer, destruyen espectacularmente las
células de los tumores malignos.

Y la apoptosis (la caida de las hojas,
en griego) el sorprendente fenémeno de
la biologia molecular que regula el nume-
ro total de células de nuestro organismo,
eliminando a las viejas o dafadas o alte-
radas genéticamente. Es, la muerte celu-
lar programada.

Se vislumbra que su manipulacién
puede ser un nuevo camino en la lucha
contra el cancer. Asi lo estima otro inves-
tigador, Santiago Ramoén y Cajal (sobrino
nieto de nuestro genial e inolvidable pre-
mio Nobel), que estudia el E 1 a, un gen
extraido de un adenovirus que “sensibili-
za” las células tumorales a la apoptosis y
las hace receptivas a los tratamientos
convencionales; la radioterapia, la quimio-
terapia.

La genoterapia, en fin, que se acerca
a grandes pasos, aunque nos parezca,
todavia, un relato de ciencia ficcion.

iQue lejos en el recuerdo el brutal tra-
tamiento corrosivo que empleaba la monja
de Esporlas para intentar destruir el can-
cer de mamal

Mencionemos, siquiera sea de pasada,
otro tipo de cancer en la que la preven-
cion, la profilaxis, juega un rol decisivo; el
cancer de pulmon.

El afo 60 faltaban aun cuatro largos
anos para que el departamento de Sani-
dad de los EE. UU. de América publicara
un detallado analisis con la evidencia de
que fumar cigarrillos es la causa mas di-
recta e importante del cancer de pulmoén.

La morbilidad de esta neoplasis aumen-
ta sin cesar. Hace solamente unos pocos
anos era una rara dolencia. Hoy es una
plaga de la Humanidad; una de las enfer-
medades mas frecuentes y letales. La
primera causa de muerte en la poblacion
masculina.
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Sin tratar, su tasa de supervivencia, a
partir del diagnéstico, no llega a los 6
meses. Y, luego de la reseccion del pul-
moén danado, se aproxima, dificilmente, a
una supervivencia de 5 anos. Escasamen-
te a los 10. Estos mediocres resultados
dependen de las diversas urdimbres ana-
tomo-patoldgicas y, claro estd, de la pre-
cocidad del diagnéstico.

El doctor Llovera Andrés afirma en un
excelente trabajo, haber detectado en
1981, nada menos que 285 casos de esta
neoplasia en Mallorca. La lucha antitaba-
quica, por tanto, debe ser una de las
misiones prioritarias de la Asociacion Es-
panola Contra el Cancery, especificamen-
te, del Centro de Control de la Salud de
Palma de Mallorca.

Ya en 1979 se desarrollé en las Balea-
res un Concurso Nacional Infantil de Car-
teles Anti-tabaco. En 1982 se realizé una
encuesta a nivel provincial, con muestreos
llevados a cabo en Palma, Inca y Soller.

Urge combatir el sucio y nefasto habito
de fumar tabaco. Hay que desmitificarlo,
en ambos sexos; prohibir la propaganda
en su favor que utilizan, en los medios de
comunicacion, las empresas multinaciona-
les, ciertos gobiernos corruptos. (7)

Y, no olvidemos tampoco el cancer gi-
necolégico. Su detecciéon precoz y ade-
cuado tratamiento, es ya una realidad
exitosa en Mallorca. La Unidad de Oncolo-
gia Ginecoldgica del Hospital Son Dureta
estuvo constituida por facultativos de los
Servicios de Ginecologia, Medicina Inter-
na, Oncologia, Radioterapia, Anatomia
Patolégica, de la Residencia de la Seguri-
dad Social de Palma. Entre 1977 y 1987,
en sus 10 anos de existencia, localizé y
tratéd, con muy buenos resultados, 51
canceres de vulva, 244 de cérvix, 436 de
cuerpo uterino, 85 de ovario, 269 de mama,
demostré que un enfoque multidisciplina-
rio, prospectivo y controlado integral, es la
Unica actitud eficaz frente a ésta muy
comun patologia de la mujer. Han sido, a
su vez, muy alentadores los resultados



obtenidos en el Hospital Son Dureta en el
Servicio de Pediatria que dirige la doctora
Juana Maria Roman Pifiana. La quimiote-
rapia de las neoplasias infantiles obtiene
la curacion del 50% de los casos tratados
precozmente. Y, en las leucemias de los
ninos se ha pasado de un 5% de curacio-
nes en 1964, a un 60% en nuestros dias.

Aliviar el dolor

Pero mientras arriban a feliz puerto
unas validas, en el 100 por 100, medidas
profilacticas y curativas, debemos propor-
cionar a estos enfermos una asistencia
médica, amén de rigurosamente cientifi-
ca, célida y humanitaria. Individualizada.
Digna. Muy distinta a la fria, masificada,
que se ofrecia en aquel sombrio Pabell6n
de Cancer, el numero 13, de la novela de
Alexander Solschenizyn. Donde se les
brindaba, tan sélo, unas terapias agresi-
vas, mutilantes, ineficaces, en un ambien-
te de dolorosa soledad. Con apenas unas
fugaces briznas de esperanza; prolongar
la existéncia unos cortos meses, permitir
el retorno pasajero, un dia indeterminado,
al perdido hogar. Vivir, aun, tal vez, en la
proxima primavera. Poder contemplar las
estrellas; lograr dormir, tranquilos, en la
oscuridad. Enamorarse un dia de fiesta.
Echar una carta en un buzén cualquiera
de Correos. Tristitia vitae.

El paciente canceroso en fase terminal
precisa del carifo de sus familiares, de su
comprensién, del afecto del personal
sanitario que le atiende, de la caridad del
mundo que le rodea.

Recordemos la atroz agonia del perso-
naje de la novela de Ledén Tolstoi, La
muerte de lvan llich. lvan llich Golovin,
solo con los feroces dolores que le produ-
ce un cancer de colon. Solo ante su pro-
ximo fin. Solo, asfixiado por la mentira, la
hipocresia, el egoismo de sus parientes.
Anhela que se compadezcan de él, le
mimen, le besen, llaren a su lado; como
se mima y consuela a un nino enfermo.

Esta lectura nos plantea un grave pro-
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blema bioético, de discutible respuesta.
¢, Debe comunicarse a los enfermos de
cancer terminales, desahuciados, su insos-
layable proxima muerte, el fracaso de los
mas novedosos métodos quimioterapicos
empleados? ;Es ético desvanecer sus
esperanzas de una posible curacion? ¢Es
aconsejable hacerles comprender la pér-
dida definitiva de un futuro en sus vidas?

Asi lo propugna, afirmativamente, en
un libro reciente, Como morimos, Sher-
win B. Nuland. Un cirujana, profesor de
Historia Médica en la Facultad de Medici-
na de Yale, quien califica las actuales
técnicas resucitadoras, de engafosas,
decepcionantes, en la ultima etapa de la
enfermedad cancerosa; una inutil parafer-
nalia de la arrogante Medicina Moderna.

Habria que renunciar al primitivo instin-
to basico de supervivencia. Ofrecer, en
cambio, el regalo de una muerte tranquila,
acorde con nuestra pasada biografia.
Retornar, en fin, al utépico, olvidado mito
del ars moriendi; de una buena muerte.

Consideraciones que nos llevan de la
mano a un imperioso corolario. Es obliga-
do, en la dramatica lucha contra el cancer,
pese a las disparatadas recomendaciones
del doctor Hamer, intentar aliviar, a la vez
que el dolor espiritual, el fisico, el somati-
co, de estos pacientes. Dolor organico
muchas veces, en un 25 por ciento de los
casos en los estadios finales, insoporta-
ble.

Desde 1986 funciona en el Hospital
General de Mallorca una Clinica del Dolor
que procura resolver favorablemente esta
tragica vertiente de la existencia postrera
de tantos cancerosos.

En los casos, todavia, desgraciadamen-
te, incurables, debe recurrirse, sistemati-
camente, a cualquiera de las varias estra-
tegias analgésicas que posee hoy la Cien-
cia.

Hagamos realidad en estos pacientes,
lacerados de dolores, el poético mensaje
que nos legara, hace ahora cerca de cuatro
siglos, Hieronymus Fabricius de Aquapen-



dente: Sembrar de rosas el camino del
cementerio.

Mensaje que, en nuestros dias, prego-
na a los cuatro vientos la doctora suiza
Elisabeth Kibler-Ross, en su libro, Vivir
para despedirnos. Texto que recomienda
la atencién espiritual, el soporte psicoldgi-
co, a estos enfermos terminales de céan-
cer. Hay que estar con ellos, no huir de su
lado. Cogerles de la mano en sus Ultimos
momentos para trasmitirles unos senti-
mientos de amor, amistad, afecto.

Que, como pensaba don Miguel de
Unamuno, tal vez el Cielo y el Infierno se
encuentren ya en los postreros suspiros
de nuestro paso por el mundo.

Aunque lo forzoso de este piadoso
sendero nos entristezca profundamente y
ponga de manifiesto el fracaso, en dema-
siadas ocasiones aun, de la terapia anti-
cancerosa.(8)

Porque seguimos ignorando, todavia, la
génesis del karkinos, el karkinoma, el
siniestro cangrejo de feroces pinzas de la
Medicina helénica. Continuamos esperan-
do, humilde, laboriosamente, la llegada de
un omnipotente sefior Godot.

En un estremecedor simbolismo la
mitologia griega nos ensefia como Prome-
teo, hijo de Japeto y Climene, entregé a
sus amigos los hombres, el fuego robado
a los dioses. Zeus le castiga. Le encade-
na a una roca de una montana del Cauca-
so. Un &guila le devora de continuo, du-
rante el dia, el higado -que vuelve a cre-
cerle por la noche-, causandole tremen-
dos dolores. Hasta que llega Heracles-

Notas

(1) Pronto, sin embargo, por desgracia, insos-
pechadamente, iba a aparecer el “sindrome de
inmunodeficiencia adquirida”; el SIDA, con sus
siniestro cortejo de infecciones oportunistas,
bacterianas y viricas. Su agente productor, el
VIH, es tan desconcertante como el hecho de
su rapidisima expansiéon por todo el mundo.
Es una nueva, y terrorifica, plaga de la Humani-
dad.
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Hércules, y da muerte a la feroz ave car-
nivora; pone fin al suplicio.

Pacientes, médicos, enfermeras, sani-
tarios, los humanos todos, seguimos con-
fiando en que arribe un dia, seguramente
ya muy préximo, el nuevo Hércules que
mate, al fin, el aguila pavorosa del can-
cer. Como en el poema de Shelley, Pro-
meteo liberado, que rememora el viejo
drama de Esquilo, Prometeo encadena-
do.

Es un suefio que deseamos se cumpla
pronto. Un anhelo entrafable que encen-
di6 la llama caritativa de su antorcha entre
nosotros en 1960. Cuando se inicid, ofi-
ciosamente, en Mallorca, la Lucha contra
el Cancer.

Hace ahora treinta y cinco ilusionados
afnos, durante los cuales han sido muy
fecundos los logros cientificos, terapéuti-
cos, preventivos. La alta tasa de curacio-
nes conseguidas frente al cancer.

Mas, sobre todas estas exitosas tareas,
ha prevalecido en la Asociacién, un gene-
roso afan de solidaridad humana; de fra-
ternidad. Muy sefalado ante el tantas
veces doloroso final de la existencia de
los cancerosos.

Dice el doctor Luis Rojas Marcos que,
el principal problema de los enfermos ter-
minales es el de su soledad. La Asocia-
cion Espaiola Contra el Cancer de Balea-
res ha pretendido ser siempre, desde sus
inicios hasta hoy, la mano amiga, el cris-
tiano regazo en el que puedan cobijarse,
para mitigar su angustia y propiciar su cu-
racion, los enfermos cancerosos de nues-
tras Islas.

(2) Aquellos afos sombrios del estraperlo que
describe magistralmente, Arturo Barea en su
novela, La raiz rota y Camilo José Cela en otra
narracién, La colmena.

(3) Entre 1982 y 1987 se habrian diagnosticado
en Mallorca 1.049 casos de canceres colo-
rectales, segun una pormenorizada estadistica
del equipo médico encabezado por el doctor A.
Obrador Adrover.



(4) En Espana habria unos 3000 adeptos al
método Hamer. Y una docena de médicos
discipulos suyos, entre ellos el catalan Fermin
Moriano. Los medios de comunicaciéon han
difundido los nombres de Helena Lumbreras,
una pintora de 58 anos que, por seguir los
consejos de esta absurda doctrina, fallecié en
medio de terribles dolores. También falleci6 otra
paciente cancerosa, Maria del Carmen Expdsito
y a punto de fallecer estan la nifia austriaca
Olivia Pilhar y Ana Marquez, por seguir el mismo
disparatado tratamiento.

(5) Un Servicio que cuenta con un equipo
médico formado por relevantes oncdlogos. Y
posee una magnifica biblioteca, donada por el
doctor Caubet, que auna todos los cono-
cimientos tecnoldgicos y cientificos publicados
sobre cancerologia. Don José Cauber Gonzalez
reunio, entre los afnos 1962 y 1984, nada menos
que 470 libros, 620 separatas, 1.350
diapositivas, 70 casetes, 1.520 revistas, 13.400
fichas e historias clinicas, siempre acerca de la
misma tematica; el cancer. (Ejemplo de lo que
debe ser un Centro Integral contra el cancer es
el Centro Regional Oncolégico Principe de
Asturias, en Madrid, ubicado en el Hospital
Gregorio Marafon.)

(6) Los citotoxicos actuales ven reducida su
accion sanadora por su toxicidad. Los modernos
agentes quimioterapicos son capaces de curar
el cancer, pero no se toleran y sus severos
dafos secundarios hacen que no se puedan
administrar a las dosis adecuadas. Quizas en
un futuro préximo se descubra un citotdxico
especifico, activo frente a los oncogenos, como
cree Barbacid, que no presente toxicidad
alguna.

(7) La mitad de la poblacién espafola, sin
embargo, fuma todavia, aunque mueren 40.000
fumadores cada afno, en nuestro pais. La CNPT,
Comité Nacional Prevenciéon Tabaquismo, nos
recuerda que, en cada cigarrillo, existen 50
substancias cancerigenas que provocan,
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ademas del céncer de pulmoén, el de garganta,
vejiga; y originan graves enfermedades
cardiovasculares. No fumar es la primera
recomendacién del Cédigo Europeo Contra el
Cancer, revisado recientemente por la U. E.

(8) Es hoy un sentimiento generalizado en el
mundo la loable pretensién de combatir el dolor
humano. El 24 de julio pasado un Real Decreto
modifico las obsoletas y rigidas normas
existentes para el tratamiento con opiaceos. En
Paris, también recientemente, se ha celebrado
una mesa redonda “Para una politica europea
contra el dolor”, en la que participaron cuatro
paises, ademas de Espana; Francia, lItalia,
Reino Unido, Bélgica, En Cataluia se sigue ya
el programa de la OMS que preconiza un
abundante uso de la morfina en los enfermos
terminales.

Se inicia, en fin, una especialidad médica
denominada Cuidados Paliativos. Una pro-
puesta terapéutica que hasta ahora, no se
estudia en las Facultades de Medicina. Care-
cen éstas, aun, de unas asignaturas que con-
fieran una debida formacién médica en este
sentido a los futuros médicos.

Los Cuidados Paliativos se iniciaron preci-
samente en oncologia terminal, en la década
de los anos 60 y fue su decidida defensora,
Cecily Saunders. Y, no solo combaten el dolor.
También las posibles hemorragias y obstruccio-
nes.

Los Cuidados Paliativos tienen indiscuti-
bles fundamentos éticos, de solidaridad, de au-
tonomia personal. Preservan la dignidad huma-
na; no alargan ni acortan la vida, sino que
mejoran la calidad de la existencia de estos
pacientes al proporcionarles un amplio abanico
de remedios que alivian su condicion fisica,
emocional, social; espiritual. Su angustia fami-
liar, antropoldgica.

En el pasado mes de diciembre, en Barcelona,
se celebré el IV Congreso de la Sociedad
Europea de Cuidados Paliativos.
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Resumen

En la actualidad el abordaje laparosco-
pico, constituye la via de eleccién en el
tratamiento quirdrgico de la litiasis biliar
en funcién de la experiencia y medios de
que dispone el cirujano.

Presentamos los resultados de 500
colecistectomias laparoscépicas realiza-
das desde Mayo de 1991 a Noviembre de
1994. No hubo mortalidad en la serie. La
tasa de conversion fue de un 3,4%, siendo
la causa principal la existencia de colecis-
titis agudas severas con plastrén y la litia-
sis coledocal en los primeros pacientes de
la serie. Se practicé colangiografia pero-
peratoria transcistica, con los mismos cri-
terios que en cirugia abierta. Se abordé
por via laparoscopica exclusiva la via bi-
liar principal en 11 pacientes, mediante co-
ledocotomia extraccién de caélculos, dila-
tacion papilar y drenaje de Kehr. La dura-
cién media fue de 50 min., siendo de 150-
180 min. en los que se abordé la VBP. La
estancia media hospitalaria fue de 48 h.
La tasa de complicaciones un 2% sobre el

(*) Cirujanos. Policlinica Miramar.

181

total; las mas graves se produjeron dentro
de los primeros 75 pacientes, con lesion
de via biliar en tres casos, resueltos satis-
factoriamente y de la vena cava en uno.
En los dltimos 200 pacientes no hubo com-
plicaciones.

Se concluye que hay un periodo mas o
menos largo de aprendizaje, tras el cual la
técnica ofrece la seguridad y eficacia de
la cirugia convencional, con un grado de
confort y recuperacion para el paciente,
muy superiores a la cirugia clasica.

Introduccion

Desde la primera colecistectomia reali-
zada por K. Langenbuch en Berlin, en
1882, hasta la primera colecistectomia
laparoscopica practicada por Mouret en
Lyon en 1987, han transcurrido 107 anos.

Actualmente son cada vez mas los ci-
rujanos que se inician en esta técnica y
numerosas las series publicadas en todo
el mundo que exponen tasas de morbili-
dad similares a la cirugia convencional,
con ventajas superiores para los pacien-
tes, lo que va convirtiéndola en la técnica
de eleccién. Sin embargo, como toda
nueva técnica, requiere un periodo de
aprendizaje durante el cual pueden produ-
cirse complicaciones importantes tal como
se producen en la cirugia convencional.

Presentamos nuestra experiencia y
mostramos detalladamente las tasas de
complicaciones, indice de conversién,
(paso cirugia abierta en el mismo acto),
reoperacion, sus causas y los resultados
obtenidos en el tratamiento de la litiasis
de la VBP.

Pacientes y métodos

Desde mayo de 1991 hasta noviembre
de 1994 hemos intervenido 500 pacientes.

Todos fueron evaluados por minuciosa
historia clinica, analitica, perfil bioquimico
y ecografia.



Las indicaciones en el inicio de la serie
fueron para pacientes sin cirugia previa,
portadores de colelitiasis sintomatica no
complicada, hasta los primeros 50 pacien-
tes.

A medida que se profundizaba en la
técnica se fueron ampliando las indicacio-
nes, siendo en la actualidad para todos
los pacientes afectos de litiasis biliar, aun
con sospecha de coledocolitiasis, cirugia
previa y con otras patologias, como her-
nias inguinales, esofagitis por reflujo, quis-
tes hepaticos simples y patologia anexial.

El total de intervenciones siempre se
ha realizado por dos grupos de cirujanos
experimentados en cirugia biliar conven-
cional.

Todos los pacientes recibieron profila-
xis antibidtica preoperatoria, con cefalos-
porinas de segunda generacién. Al iniciar
la ingesta, en las primeras 8-12 h., cober-
tura con ciprofloxacilo durante 5 dias.
Profilaxis tromboembélica con heparina
célcica preoperatoria (0,3 cc en una sola
dosis).

La técnica ha sido siempre la misma,

Pacientes Mujeres Hombres

500 398 (79%) 102 (21%)

434
16
32
18

Colecistitis aguda

Lim. edad Cir previa Ecografia

16-87 a. 56 (11%) 500 (100%)

Colelitiasis no complicadas

Coledocolitiasis

Otras patologias i

Tabla 1

Con ligeras modificaciones en los casos
de obesidad manifiesta, con cuatro tréca-
res, el paciente en anti-Trendelenburg en
posicién de decubito supino. Se ha utiliza-
do el Laser de Neodimio -yag y electro-
cauterio indistintamente, con claras venta-
jas del segundo; la colangiografia perope-
ratoria fue rutinaria a partir del paciente n®
40 y satisfactoria en el 93% de los casos.

La ingestd se inici6 entre las 8 y las 12
h. y el alta hospitalaria entre 1,5 y 5 dias
(pacientes con coledocolitiasis), con un
promedio de 48 horas.

Resultados
Mortalidad

No existi6 en la serie ni por causas
propias ni ajenas a la intervencion

182

Morbilidad

La morbilidad global fue del 2,2% (11
pacientes). Las complicaciones mayores,
entendiéndose por tales las que pueden
comprometer la vida del paciente, suce-
dieron en 4 pacientes, (0,8%). Una lesion
de la vena cava por puncién de la aguja
de Verres, que ocasioné hemorragia post-
operatoria que obligé a la reintervencion
inmediata. Una lesidon del hepatico dere-
cho por clip y escara de electrocauterio,
que se presenté como coleperitoneo al 5°
dia de la intervencion, obligé al reingreso
y reintervencién, resolviéndose con dren
de Kehr. Una fistula biliar externa por
malformacién de vias biliares que obligé a
dos reintervenciones ya que no se identi-
fic6 en el acto quirdrgico inicial. Una heri-
da del hepatico derecho, que se identificé
y obligd a la reconversion resolviéndose



con sutura de dren de Kehr. Todas estas
complicaciones se dieron entre los prime-
ros 75 pacientes.

Complicaciones menores: Dos absce-
sos de pared, en la incisiéon umbilical, dos
enfisemas subcutdneos que se resolvie-
ron espontaneamente y dos heridas su-
perficiales del parénquima hepatico resuel-
tas por cauterizaciéon. Morbilidad porcen-
tualmente superponible a la de la cirugia
convencional.

Indice de conversion. |. C.

Pacientes 500 Morbilidad 11 pacientes 2,2%

Pacientes 500 Conversion 17 pacientes, I.C. 3,4%

Litiasis coledociana 5
Colecistitis aguda severa 4
Metéstasis hepaticas 2
Lesion C. hepatico 1
Cirugia previa, adherencias 1
Neoplasia de colon 1
Lesién vena cava 1
Neoplésia de vesicula 1
Cirrosis severa 1

Coleperitoneo. Bilirragia 2 (1%)
Lesiones vasculares 1 (0,5%)
Lesiones vias biliares - 2 (1%)
Heridas hepaticas 2 (1%)
Abcesos abdominales 0 (0%)
Abcesos de pared 2 (1%)
Enfisema subcutaneo 2 (1%)
Hemorragia postoper. 0 (0%)
lleo paralitico 0 (0%)
lleo mecénico 0 (0%)
Tabla 2

Conversién

Se reconvirtieron 17 pacientes (i. C.
3,4%). Las principales causas fueron en
los primeros pacientes, la existencia de
litiasis coledociana y la lesién del conduc-
to hepatico derecho apreciado durante el
acto quirtrgico. Otras causas fueron el
hallazgo de colecistitis agudas severas con
imposibilidad de identificacién de la anato-
mia biliar. La presencia de adherencias
multiples por cirugia abdominal previa del
espacio supramesocélico y patologia
tumoral, se hallé una neoplasia de vesicu-
la biliar, una neoplasia de colon, metasta-
sis hepaticas de origen desconocido y una
cirrosis hepatica no diagnosticada previa-
mente.

Tabla 3

Reintervenciones

Se han practicado tres reintervencio-
nes. Una inmediata (a los 30 min.) por
puncién de la vena cava. Y dos reinter-
venciones tardias, la primera a los 5 dias,
secundaria a escara eléctrica por un clip
préximo al colédoco que provocé perfora-
cién y coleperitoneo, (requirié sutura y dren
de Kehr), la otra, por fistula biliar sobre el
hepatico .izquierdo a nivel de confluente
biliar. Ambas resueltas satisfactoriamen-
te.

Colangiografia peroperatoria

A partir del paciente n® 40 se ha prac-
ticado colangiografia de una manera sis-
tematica, siendo satisfactoria en la mayo-
ria de casos (93%), permitiendo descubrir
un porcentaje no despreciable (3,2%),

Colangiografia

Pacientes 500
Colangiografia peroperatoria 400 pacientes

Colangiografias 5
Satisfactdria 4
Fallida 2
Coledocolitiasis 1
Falsos positivos 1
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Tabla 4




permitiendo descubrir un porcentaje no
despreciable (3,2%) de litiasis coledocia-
na no sospechada.

Coledocolitiasis

La practica rutinaria de la colangiogra-
fia peroperatoria ha permitido diagnosti-
car y tratar a 16 pacientes afectos de litia-
sis coledociana no sospechada preopera-
toriamente. De éstos, cinco pertenecien-
tes a las primeras 75 intervenciones, fue-
ron tratados con conversiéon a cirugia
“abierta” en el mismo acto quirdrgico. Los
otros 11 pacientes se han tratado por via
laparoscopica exclusivamente, mediante
coledocotomia, extraccién y cobro de cal-
culos con sonda balén de Fogarty, dilata-
cion papelar con balén y dren biliar exter-
no de Kehr seguido de comprobacion
radiolégica del mismo.

La estancia promedio de estos pacien-
tes fue de cuatro dias (entre 3 y 5 dias).
El control radiolégico trans Kehr, ambula-
torio, previo a su extraccion no ha mostra-
do ningln caso de litiasis residual.

que se abordé la VBP fue 150-180 min.

La estancia media hospitalaria fue de
48 horas (rango de 1,5-5 dias).

La ingesta se inici6 entre las 8-12 horas.

Reanudacién de actividad habitual
promedio 10 dias (entre 6 y 14 dias)

50 min. (21 - 180 min.
2 dfas (1,5 - 5 dias)
10 dias (6 - 14 dias)

Pacientes 500 W
Duracion intervencion ) |
\

Estancia media
Reanudacion actividades

Pacientes 500
Coledocolitiasis 16 pacientes 3,2%

Dia
estancia
ne media
Tratamiento laparoscdpico
exclusivo VBP 11 (70%) 4
Conversion a cirugia
"abierta" 5 (30%) 14
CPRE 0 ?
Litiasis residual 0 ?

Tabla 5

Duracion de la intervencién y estancia
hospitalaria

La duracion media de las intervencio-
nes fue de 50 min. (rango de 22 min.-130
min.) con colangiografia. En los pacientes

Tabla 6

Discusion

Recientemente los numerosos estudios
publicados confirman la colecistectomia
laparoscépica como técnica segura, con
tasas de mortalidad entre el 0 y 0,3% vy
morbilidad global entre el 1,6% y el 11,2%.
Todo ello superponible a los porcentajes
de la cirugia convencional.

Todas las series publicadas destacan
una morbilidad decreciente atribuida a la
llamada “curva de aprendizaje”. Hecho que
también constatamos en nuestra serie,
pues las complicaciones de mayor relieve
se produjeron entre los pacientes 15y 75.
Actualmente la tasa de complicacion es
inferior al 0,5%.

En todas las series publicadas la inter-
vencion no pudo completarse laparoscopi-
camente en cierto niumero de pacientes,
es el indice de conversién (IC), en nues-
tra, en total resonancia con las de mas
bajo indice de conversién, se mantiene
estable alrededor del 3%, ya que al mejo-
rar la técnica se da cabida a la totalidad
de pacientes afectos de litiasis biliar.

La colangiografia peroperatoria, que se
postula como selectiva en la mayoria de
las series, creemos debe ser rutinaria, sin
llegar a los extremos de posible lesion de
la via biliar, con idéntico criterio que en la



cirugia “abierta”. Constatando en nuestra
serie un no despreciable 3,2% de litiasis
coledocal no sospechada.

Actualmente, el tema de controversia
es sin duda el tratamiento de la litiasis
coledocal; presentamos unos resultados
alentadores por lo satisfactorios en un sélo
tiempo laparoscépico, a pesar de su corto
numero de casos (11), en total coinciden-
cia con la mas reciente serie publicada
por J. Perissat.

Creemos por lo tanto, que el abordaje
en un tiempo de la colelitiasis coledocoli-
tiasis por via laparoscépica, debe ser el
tratamiento de eleccion , con el adecuado
instrumental y experiencia quirdrgica, sien-
do la papilotomia la opcién de eleccién en
la litiasis residual.
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Conclusiones

La colecistectomia laparoscépica ha
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tratamiento de la litiasis biliar. Ofrece la
seguridad y eficacia de la cirugia conven-
cional, con indices de mortalidad y morbi-
lidad superponibles.
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Philips et al. Laparoscopic Cholecystecthomy in
acute cholecystitis. Am Srg 1992. 58, 273-276.

Hunter J G et al. Laparoscopic management of
bile duct stones. Srg Cli North Am. 1992. 72,
1077-1097.

Sackier J M et al. The role of cholangiography
in laparoscopic cholecystectomy. Arch Surg,
1991. 126, 1021-1026.

Southern Surgeons Club. A prospective analy-
sis of 1518 laparoscopic cholecystectomies. N
Engl J Med. 1991, 324, 1073-78.

E. M. Targarona y cols. ,Es la esfinterotomia
endoscépica dejando la vesicula “in situ”, una
alternativa a la cirugia en el tratamiento de la
coledocolitiasis en el paciente de riesgo eleva-
do?. Cir. Esp. 19983. 53, 163-167.

Laporte E. y cols. La colecistectomia laparoscoé-
pica. Resultados preliminares a propésito de 60
casos. Cir. Esp. 1992, 51, 122-125.

Berci G. et al. Laparoscopic management of

comon bile duct stones. Surg. Endosc. 1994, 8,
1168-1175.



.

Revision

Hernia inguinal 1988-
1994. Evaluacion de
resultados

Alberto Pagan Pomar, Julio Lago Rodri-
guez, Gabriel Ventayol Clar, Juan Darder
Cirera, Jose Antonio Soro Gosalves (*)

Introducciéon y método

La historia de la hernia inguinal es la
historia misma de la Cirugia (1). Aunque
la cirugia de la hernia inguinal forma parte
de la labor cotidiana de todo cirujano, el
nimero anual de publicaciones sigue a un
ritmo muy elevado lo que demuestra el
interés y la preocupacién por parte de los
profesionales de la Cirugia en la difusion
y mejora de sus resultados. Estos hacen
un especial hincapié en la recidiva, que
sigue siendo el caballo de batalla en la
cirugia de las hernias.

Se realiza un estudio retrospectivo
desde Septiembre de 1988 a Mayo de 1994
de la cirugia de la hernia inguinal en el
Hospital Son Dureta. Se han descartado
de la revision a aquellos pacientes en los
que se practicaron otras intervenciones
asociadas a la herniorrafia.

Resultados.

Presentamos 588 pacientes con hernia
inguinal que fueron atendidos en el Servi-
cio de Cirugia General del Hospital Son
Dureta entre Septiembre de 1988 y Mayo
de 1994. Fueron intervenidos 573 pacien-
tes con 620 hernias inguinales. Fueron
intervenidos de urgencia 105 pacientes y

(*) Servicio Cirugia Hospital Son Dureta.
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se incluyeron en la actividad programada
a 427 pacientes.

Debido a intervenciones asociadas se
han descartado de la revisiéon a cuarenta
y cuatro pacientes.

La hernia inguinal representa el 2,57%
de la actividad quirdrgica del Hospital.

La distribucién por sexos en los pacien-
tes que fueron intervenidos es de 527
varones por 46 mujeres con una edad
media de 60 afos, un minimo de 16 y un
maximo de 91 afos.

Entre la patologia asociada: a) enfer-
medad cardiovascular en 112 pacientes si
incluimos a la HTA con 66 pacientes y 47
pacientes con cardiopatia isquémica; b)
enfermedad pulmonar con 85 pacientes
incluyendo 82 pacientes con broncopatia
obstructiva y 3 pacientes con antecedente
de asma severa; c) sindrome prostatico
en 42 pacientes y d) diabetes mellitus en
19 pacientes.

Nos referimos a 620 reparaciones de
hernia inguinal de las que 327 correspon-
dian a hernias no complicadas. Sesenta y
un pacientes presentaban hernia bilateral,
siendo intervenidos sélo cuarenta y uno
de ambos lados a la vez, lo que represen-
ta 82 reparaciones, de las cuales 17 fue-
ron sobre hernias previamente reparadas.
Por la via de urgencia se repararon 105
hernias inguinales de las que 22 eran
recidivadas, en 9 casos fue necesaria la
reseccion del tramo de intestino involucra-
do por inviabilidad del asa afecta. En 91
pacientes se intervinieron 109 recidivas,
de éstas 17 reparaciones fueron realiza-
das en pacientes con hernias bilaterales y
22 fueron realizadas de urgencia. De las
109 recidivas intervenidas sélo en 25 casos
existe el antecedente de intervencién
previa en el Centro (4% de recidivas).

Del total de reparaciones realizadas 349
fueron clasificadas como hernias indirec-
tas, 227 como hernias directas, 28 como
hernias con componente mixto y en 16
casos no se preciso el tipo de hernia
reparado. Atendiendo a la reparacién de



Gilbert a la que ahadimos un sexto apar-
tado que introdujeron Rutkow y Robbins
en 1986 (componente mixto): a) Tipo 1, 5;
b) Tipo 2, 279; c) Tipo 3, 78; Tipo 4, 214;
Tipo 5, 13 y Tipo 6,15 casos,en 16 no se
pudo clasificar.

Las técnicas aplicadas fueron Bassini
en 365 herniorrafias, Lotheissen en 131
casos, Mac. Vay en 52 casos, hernioplas-
ticas en 41 casos, Shouldice en 12 casos
y no especificada en 19 casos.

La estancia previa a la intervencion fue
de 2 dias. Salvo en 1988 (20 reparacio-
nes) en que la estancia fue de 11 dias, la
estancia media de los pacientes fue de 7,
6 dias con una estancia postoperatoria de
5,5 dias.

De los quinientos setenta y tres pacien-
tes, ochenta y dos presentaron una o mas
complicaciones, 14,3% de los pacientes.
Cuarenta y siete pacientes presentaron
complicaciones “locales”: 16 abscesos de
herida quirdrgica (2,7%),31 equimosis-
hematomas de los cuales 2 evolucionaron
a absceso y 7 precisaron drenaje quirdrgi-
co (1,2%), 3 orquitis isquémicas (0,5%) y
una atrofia testicular(0,1%).

Treinta y cinco pacientes presentaron
complicaciones “generales”: 9 cefaleas
postanestesia locorregional (1,5%), 8
descompensaciones respiratorias (1,3%),
1 neumonfa (0,1%), 13 retenciones de
orina (2,2%), 2 insuficiencias renales
(1,2%), 1 ileo paralitico (0,1%) y 1 fistula
enterocutanea (0,1%).

Existieron 2 casos de mortalidad, los
dos pacientes con gangrena del asa intes-
tinal (0,3%).

Discusion.

Presentamos una serie de pacientes
intervenidos entre el periodo de 1988 a
1994 con unos resultados que concuerdan
con el resto de series revisadas. Hasta la
fecha no conocemos de ninguna revision
de Mallorca que afecte a tantos pacientes
y aunque el tiempo de seguimiento es corto
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la poblacién con hernia inguinal reparada
es amplia y en un futuro préximo permitira
extraer conclusiones mas definitivas.

La hernia inguinal representa el 2,5%
de la actividad quirtrgica desarrollada
entre el periodo de 1989 a 1993, desta-
candose los afos de 1988 y 1994 por
incompletos. Esta cifra es parecida a las
citadas en otras series (2).

La distribucién por sexos con un 91,9%
de varones es ligeramente superior a las
publicadas, aunque en el mismo contexto
(3,4).

Se ha incluido el estudio de las enfer-
medades asociadas intentando buscar
correlaciones entre las complicaciones
postoperatorias o las recidivas. Se han
revisado la edad, la enfermedad pulmo-
nar, la diabetes y el antecedente de pros-
tatismo. En nuestra serie no se han podi-
do establecer una relacién clara entre los
factores de riesgo de recidiva (5): EPOC,
obesos, fumadores, realizacién de gran-
des esfuerzos, y las recidivas existentes.

De todos los factores examinados, tan
sblo la edad y la enfermedad pulmonar
previa pueden ser decisivos respecto a las
complicaciones que pueden surgir en el
postoperatorio. la edad se demuestra como
el mas importante a la hora de predecir
las futuras complicaciones, el 45% de las
mismas aparecieron en pacientes mayo-
res de 70 afnos, siendo el hematoma en la
herida quirtrgica seguida de la retencién
de orina como las mas importantes. De
los mayores de 70 afos historia de sindro-
me prostatico existieron 4 casos de las 10
retenciones constatadas. Se detecté una
especial tendencia en los bronquiticos
crénicos a la descompensacién respirato-
ria tras la herniorrafia.

Se comunican en la literatura recidivas
de hasta un 10% en las hernias repara-
das, en EE.UU. de 700.000 herniorrafias
practicadas anualmente se espera que 50-
100.000 sean sobre hernias recidivadas(2).
Desde la introduccién de la hernioplastia
de Lichenstein en 1984(6) con un indice



de recidivas del 0-0, 77% existe una
controversia importante entre los tipos de
técnicas que se usan en las reparaciones,
distinguiéndose entre las que provocan
tension y las que la evitan.

Se atribuye como factor fundamental en
la recidiva la tensién en la linea de sutura
inevitable en técnicas como la de Bassini
o las herniorrafias sobre el ligamento de
Cooper e incluso en la herniorrafia de
Shouldice. Se distingue entre la recidiva
temprana que ocurrira en los primeros dos
anos de la reparacién y la tardia que
ocurrird mas alla de los dos primeros anos
y en los que la técnica quirdrgica tendria
menor relevancia (2). Aunque es dificil
saber el momento exacto en que aparece
la recidiva, en 14 sobre 25 casos, el tiem-
po medio entre la primera intervencién y
el segundo ingreso fue de 2,7 anos. Cre-
emos que segun lo establecido dichas
recidivas no puede ser atribuidas a la
técnica quirdrgica. El uso de las técnicas
denominadas “clasicas” utilizadas en la
mayoria de las intervenciones realizadas
en nuestra serie sigue vigente. Es posible
que exista un defecto en el tejido conjun-
tivo como causa de la recidiva cuando ésta
tenga lugar mas allda del segundo afo.

Hasta la fecha la clasificacién tradicio-
nal de la hernia se basaba en distinguir su
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relaciéon con los vasos epigdstricos divi-
diéndolas en directas, indirectas y mixtas
o en pantaléon. Creemos fundamental la
clasificaciéon de las mismas mediante una
de las clasificaciones existentes (Gilbert,
Nyhus, etc...), previamente consensuada
entre los cirujanos del Centro para poder
evaluar los procedimientos realizados y
realizar eventuales sistematicas de trata-
miento para cada tipo de hernia en con-
cepto.

En el 1,4% de los pacientes existi¢
necrosis intestinal (9 de 620 casos). En
estos pacientes existié un elevado nime-
ro de complicaciones: abscesos heride
quirargica, insuficiencia renal, fistula ente-
rocutanea, descompensaciones respirato:
rias y dos de ellos fallecieron. No hubc
mortalidad en el resto de los pacientes.

En conclusidn, las técnicas denomina
das clasicas tienen un lugar bien definidc
en la cirugia reparadora de la hernia ingui
nal. Creemos necesaria la aplicacién sis
tematica de una clasificacion previamentt
consensuada para poder valorar los resul
tados adecuadamente. Se debe evitar e!
lo posible la reseccion intestinal intervi
niendo precozmente cualquier complica
ciéon herniaria que conlleva una elevad:
tasa de morbi-mortalidad.
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Asfixia Neonatal en
Baleares en el ano
1992

Gustavo H. Picé Fuster, Anna Moya
Martinez, M? Angeles Ruiz Gémez, Juana
M2 Roman Pifana.

Introduccion

En las sociedades avanzadas, la dismi-
nucion del numero de nacimientos y los
avances médicos de los ultimos 20 afios
han inducido a un cambio de las expecta-
tivas y las exigencias de los padres res-
pecto a sus hijos.

La creencia de que el sufrimiento fetal
entrafaba riesgos para la vida y la salud
del recién nacido llevé a desarrollar un
sistema de vigilancia y monitorizacién
durante la gestacién y el parto encamina-
do a detectar y minimizar este sufrimiento
fetal para evitar los problemas que de el
se derivan.

En la bibliografia reciente consultada,
no encontramos estudios de grandes
masas de poblacién, sino estudios pun-
tuales. Sin- embargo parece deducirse de
ellos que no hay una relacion clara entre
sufrimiento fetal y paralisis cerebral o
déficits motores.

Revisada la fisiopatologia del sufrimien-
to fetal, hemos querido valorar cual es la
situacion actual en nuestro hospital, lo cual
creemos que es representativo de lo que
sucede en la poblacién general debido a
sus caracteristicas: se trata de un hospital
terciario insular que ademas cuenta con el

Servicio de Pediatria . Hospital Materno-Infantil
Son Dureta
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unico servicio de UCI neonatal de todo el
archipiélago. Por ello recibe toda la pato-
logia neonatal importante de las Baleares
sin ningun sesgo. Por ello realizamos el
presente trabajo, que es un corte trans-
versal de lo que sucedié durante el ano
1992 respecto a los nifios diagnosticados
de sufrimiento fetal o asfixia neonatal.

Creemos que en unos afnos seria inte-
resante revisar toda la poblacién estudia-
da ahora para ver la evolucién a medio y
largo plazo, asi como ampliar el estudio a
todos aquellos nifos con problemas naci-
dos durante este ano y que no tienen el
antecedente de sufrimiento fetal.

Material y Métodos

Se revisaron todos los recién nacidos
con el diagndstico de “asfixia” e ingresa-
dos en nuestro hospital, procedentes de
los hospitales publicos y clinicas privadas
de nuestra comunidad auténoma que
nacieron en 1992.

Para ello utilizamos las fuentes del
Servicio de Documentacion Clinica de
nuestro hospital. Segun dichas fuentes, en
1992 nacieron en el Hospital Son Dureta
3.690 nifios, ingresaron 549 y constan 12
éxitus.

Se codificaron 526 de los ingresados y
11 de los éxitus (88.5% y 91.66% respec-
tivamente).

Solicitado el diagnéstico de “asfixia”, se
nos proporcioné un listado de 72 pacien-
tes, 68 de los cuales habian tenido clinica
o signos de asfixia connatal.

La distribucion por sexos fue de 64.5%
ninos y 35.% ninas.

Para el estudio se utilizo el protocolo
de recogida de datos que figura en la tabla
1.

La edad de gestacién correspondiente
a nuestros casos fue de 30 semanas o
menos en el 13%, de 30 a 36 semanas en
el 14.7% y de mas de 36 semanas en el
72%. los éxitus correspondian a 25,26, 29
y 30 semanas, y en un caso no consta.



La distribucion por pesos al nacer fue
de menos de 1000 g. en un 5.8%, de 1.000
a 1.500 g. en un 16%, de 1.500 a 2.000 g.
en un 8,.8% y de mas de 2.000 g. en un
69% de los casos. El peso de los éxitus
fue de 700, 800 en dos casos, 1.075 y
1.100 g.

La puntuaciéon de Apgar recogida al
primer y quinto minuto de vida se distribu-
y6 de la siguiente forma: al minuto un 10%
obtuvo puntuacién de 2 o menos, 36.7%
de 3 a5y 51.5% de 6 o mas. no consta
en un caso. A los cinco minutos, obtuvie-
ron 4 o menos un 7%, de 5 a 6 un 20.5%
y de 7 o més un 69%. No consta en dos
casos.

Entre los antecedentes prenatales mas
significativos, destaca liquido amniético
tefiido en un 35% de los casos, metrorra-
gias en un 17.5% y desproporcién pelvife-
tal, gestacion gemelar, madre anosa,
madre menor de 17 anos, infeccién urina-
ria y oligoamnios en el 4.4% de los casos
respectivamente.

Los factores de riesgo connatal son
variados, destacando entre ellos el parto
por cesarea en un 45.5%, férceps en un
16%, reanimacion profunda en un 14.7%,
circular de cordén en un 13%, bradicar-
dias en un 11.7%, L.A. fétido o fiebre in-
traparto o Dips Il en un 10.3% cada uno,
presentacién transversa o de nalgas en
un 5.8% cada una y transporte del neona-
to desde clinicas privadas o de las otras
islas en un 10.7%.

La exploracién neurolégica al ingreso
se detalla en la tabla II. Queremos resal-
tar que dicha exploracion se consideré
normal en la mitad de los casos, y que en
un tercio se encontré una hipotonia leve
Unicamente.

La clasificacién de los grados de asfi-
xia se realizé siguiendo los criterios de la
EHI (Amiel Tison, C Ellison, P Dev Med
Child Neurol 1986, 28-671). Se detallan
en la tabla Ill.

Las exploraciones complementarias
que se consideré indicado practicar fue-
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ron las siguientes: a 18 de ellos se les
practicé EEG, que fue normal en cinco y
presentd diversas alteraciones en los
restantes. A 42, un 62%, se les practicé
ecografia cerebral, que fue informada
como normal en 36. Las principales alte-
raciones ecograficas se recogen en la tabla
IV. Cuatro de los nifios fueron explorados
con TC. Dos de ellos no presentaron nin-
guna alteracion, en uno se observé au-
mento de densidad de los nlcleos de Iz
base y en el otro una hemorragia sube-
pendimaria.

En total fueron diagnosticados d
hemorragia, por ecografia, TC o puncié
lumbar, siete nifos. Tres tuvieron hemc
rragia grado |, uno grado Il y tres grado Il
No hubo ninguna hemorragia grado |V.

Los cuidados hospitalarios especiale
que precisaron estos nifos se detallan e
la tabla V.

Se estudiaron también otras patologic
asociadas que pudieran ser causantes ¢
asfixia antes, durante o después del pa
to. Las méas importantes son SDRI en
casos, apneas en 8, hipoglucemias en
bradicardias en 3, convulsiones en 2,
hipotermia en uno.

Las secuelas neonatales inmediatas ¢
recogen en la tabla VI.

Después del alta hospitalaria, se rec:
mend6 seguimiento en la Unidad de Ne
natologia en 35 casos (51%) y en st
hospitales de referencia en Ibiza y Meno
ca en 3 casos. No acudieron a la prime:
consulta en la Unidad 4 ninos. La dur:
cion de dicho seguimiento fue de ent:
uno y dos anos. en total se practicarc
111 visitas, con un rango de 1 a 19 y co
una media de 3 visitas por nifio. Entrz
aquellos nifos que fueron seguidos, s2
consideré la evolucién como “muy bueng”
en el 60% de los casos, como “buena” en
el 23%, “regular” en un 3% y “mala” en el
restante 3%. en un 20% se recomendd
tratamiento con rehabilitaciéon y/o estimu-
laciéon precoz, y un 17% recibié tratamien-
to anticomicial. Tres de los nifios seguidos



(8.5%) fueron remitidos a la consulta de
Neuropediatria y nueve (25%) fueron
dados de alta.

En la consulta de Neuropediatria fue-
ron seguidos un total de 16 nifios (23% de
los diagnosticados de SFA), tres de ellos
remitidos desde la consulta de la Unidad
de Neonatologia y el resto remitidos direc-
tamente al alta del Hospital. dos de ellos
(12.5%) no acudieron. Entre los seguidos,
7 (50%) fueron visitados por primera vez
antes del mes de vida, 5 entre uno y dos
meses y dos después del tercer mes. En
la actualidad, 4 (28%) estan dados de alta,
4 siguen tratamiento de rehabilitacion/
estimulacién precoz y otros 4 siguen trata-
miento anticomicial. Se practic6 EEG al
57% de los ninos seguidos, ecografia
cerebral al 35% y RMN al 7%. La evolu-
cién ha sido considerada como “buena” en
el 43% de los casos y como “regular” en el
36%. No hay ningin caso de mala evolu-
cién. Los diagndsticos actuales de estos
ninos se reflejan en la tabla VII.

Del seguimiento efectuado en estos
ninos se desprende que un 70.8% han
tenido una buena evolucion y se ha consi-
derado regular en un 14.5%. El restante
14.5% no habia sido evaluado en el
momento del estudio. Por lo tanto, hasta
ahora no se ha valorado ningin caso de
‘mala evolucién” entre los 48 neonatos
seguidos en la Unidad de Seguimiento, que
representan la préactica totalidad de los
neonatos de nuestra Comunidad Auténo-
ma nacidos en el ano 92 y que se consi-
deré6 que necesitaban un seguimiento
madurativo.

Atendiendo al grado de asfixia, obser-
vamos claras diferencias cuanto a la
evolucion. Los tres nifos diagnosticados
de asfixia grado Il tuvieron evolucién poco
favorable: dos de ellos fueron éxitus y el
restante sufre distonia de una mano. Entre
los 14 nifios diagnosticados de asfixia
grado Il, seis estan asintomaticos, cuatro
presentan diversos grados de secuela
(éxitus, paralisis cerebral mixta, hipotonia
y apraxia) y cuatro no acudieron al segui-
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miento. La asfixia grado | tiene globalmen-
te buena evolucién. De los 51 ninos afec-
tos, sélo se registran dos éxitus en prema-
turos extremos, uno de ellos con una CID,
un retraso psicomotor en un nifio afecto
de sindrome de Down y una diplegia en
un caso de mielomeningocele.

De todos los recién nacidos que murie-
ron aquel ano, cinco tenian el diagndstico,
de asfixia. Todos ellos fueron prematuros
de entre 25 y 30 semanas y pesos entre
700 y 1100 g. De todos ellos, sélo en un
caso la muerte puede ser atribuida a la
asfixia.

Discusion

Dada la caracteristica estacional de
nuestra Comunidad Auténoma, valoramos
que no haya un aumento de SFA en los
meses estivales en que concurre un
aumento poblacional importante y una
relativa disminuciéon en los efectivos de
personal sanitario.

Respecto a la edad gestacional y peso,
un 72%-son recién nacidos de mas de 36
semanas de gestacion (alta proporcién de
asfixia en nifos a término). Sin embargo,
la incidencia de asfixia en un prematuro o
bajo peso agrava los efectos de su pato-
logia de base (5 éxitus de 30 semanas o
menos).

El test de Apgar bajo (menos de 3 al
minuto y de 5 a los cinco minutos) sélo lo
tuvieron 10 de los 68 ninos asficticos. Si
valoramos la correlacién entre el Apgar y
las secuelas, observamos que : 4 fueron
éxitus (todos ellos de menos de 1.200 g.).
3 de ellos fueron traslados de otro centro.

4 no presentaron ningun tipo de secue-
la.

1 se detecté alteracion del sueno en el
primer ano de vida.

El restante no acudié a control.

Estos resultados sugieren que la pun-
tuacion de Apgar no tiene valor pronéstico
de posibles secuelas en la asfixia, y menos



en recién nacidos pretérmino de muy bajo
peso.

Entre los antecedentes prenatales de
estos ninos, destaca la elevada incidencia
de liquido tenido (35%) y de metrorragias
(17.5%) como indicadores de sufrimiento
o de mal control de la gestacién. Contras-
ta con una muy baja incidencia de madre
anosa o adolescente, oligoamnios, gesta-
cién gemelar diabetes o HTA materna. Lo
cual hace pensar que en las gestaciones
asumidas como de “riesgo”, en las que el
control en los Ultimos dias antes del parto
es mas riguroso disminuye la tasa de SFA
sobre la presumible mientras que las
gestaciones sin riesgo conocido podrian
beneficiarse de este mismo control.

Observamos que hay un aumento del
porcentaje de cesareas entre los ninos
afectos de SFA (45% respecto al 30%
aproximado en el global de partos) y que
en general, los factores de riesgo prenatal
tienen menor importancia que la patologia
connatal observada en la génesis del SFA.
Un 11.7% presentaron bradicardias, un
10.3% Dips Il y un 14.7% precisaron rea-
nimacion profunda al nacer (porcentaje que
sorprende por lo bajo dada la patologia
estudiada). De ello se puede deducir que
actualmente el riesgo de asfixia es mas
connatal que prenatal. A pesar de ello, las
secuelas posteriores de los partos instru-
mentales son minimas.

Durante el ano 92 se detectaron Unica-
mente 3 asfixias de grado IIl.

La exploracién neuroldgica, en casi la
mitad de los casos, es normal al nacimien-
to. Cuando no lo es, predomina la hipoto-
nia, hipoactividad y llanto o succién débil.
Todos ellos son signos de alarma que
deberd valorar el personal sanitario corres-
pondiente.

La ausencia de alteraciones neurolégi-
cas en la exploracion neonatal y la buena
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evolucién inmediata son predictores de
bajo riesgo de paralisis cerebral posterior,
cémo aqui parece confirmarse.

En cuanto a los exdmenes complemen-
tarios utilizados para la evaluacion de la
asfixia de estos ninos en los primeros dias
de vida, destaca su importancia diagnoésti-
ca el EEG. Observamos en nuestra serie
que soélo se practicé en un 26% de los
casos y, como se aprecia en la tabla VI,
los resultados son inespecificos y no si-
guen ningun patrén de valoracién tipico
del nino asfictico. Por ello no ha sido util
en los nifios en los que se ha realizado, ya
que ni el aparatage ni el personal de que
dispone el Hospital son en absoluto ade-
cuados para la realizacion y valoracién del
EEG neonatal.

En cambio, la ecografia cerebral (62%)
y el TAC (5.8%) creemos que son adecua-
damente utilizados a pesar de los escasos
hallazgos en nuestra serie.

El coste de estos ninos, tanto por el
numero de estancias como por las necesi-
dades de respiracion asistida o alimenta-
cién parenteral, no es debida a la asfixia
sino a la prematuridad y la patologia
asociada a ésta (SDRI, CIR, CID, sepsis,
etc).

En cuanto al seguimiento de estos nifios
al alta, se han controlado en la Consulta
Externa de Neonatologia y Neuropediatria
el 51 y 23.5% respectivamente. En la
Consulta de Neonatologia han tenido una
evolucion muy buena el 60% de los ninos.

En la Consulta de Neuropediatria, de
los 16 seguidos, a cuatro se les recomen-
do estimulacién precoz, y a tres tratamien-
to neuroquirurgico o ortopédico.

En ninguna de las dos consultas se ha
seguido un protocolo exacto de seguimien-
to.



TABLA |

N¢ de historia clinica
Factores de riesgo prenatal
connatal
Edad de gestacién

Test de Apgar
pH de cordén
Peso al nacer
Perimetro cefdlico

Tipo de asfixia

Exploraciones complementarias
Hemorragia cerebral, grado
Dias de ingreso en UCIN

Dias de respiracion asistida
Dias de alimentacién parenteral
Bilirrubina maxima alcanzada
Principales diagnésticos coincid
Total dias de ingreso

Secuelas neuroldgicas
Seguimiento Postnatal
Tratamiento de las secuelas
Diagnéstico actual

Protocolo de recogida de datos

Exploracién neurolégica neonatal

entes

TABLA 11

TABLA 111

Clasificacion segun grado de asfixia

Tipo | 51 75%

Tipo I 14 20.5%

Tipo Il 3 4.4%
TABLA IV

Ecografia cerebral

Practicada en 42 casos

Exploracién Neurologica neonatal

Normal 32
Hipotonia 23
Hipoactividad 11
Depresién neurolégica 9
Succién débil o ausente
Llanto débil o ausente

Moro incompleto o ausente
Reflejo de presién disminuido
Sinergias del RN disminuidas
Hiperreflexia

Hipertonia

Hiperexcitabilida

Distonia

Pardlisis braquial

Diplegia (mielomeningocele)
Irritabilidad

4 4 g g S DN Do o

47%
34%
16%
13%
11.7%

3%

1.5%
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Normal 36
Desestructuracion, ventriculos pequefios 2
Quiste de linea media 1
Hemorragia grado Il 1
Sangrado plexos coroideos, hidrocefalia
triventricular, aumento ecogenicidad i
Hemorragia cerebelosa 1
TABLA V
Cuidados Especiales
Estancias en UCIN
Ingresos 27.
Dias de estancia 407
Rango 1-70
Promedio 1.5
Respiracién asistida
La precisaron 11
Rango (dias) 1-22
Media (dias) 516
Alimentacién parenteral
La precisaron 11
Rango (dias) 6-22
Media(dias) 11
Dias de ingreso
Total estancias 1195
Rango 1-95
Media 17.5




TABLA VI

Tabla VI

Secuelas neonatales inmediatas

Exitus 5 7.3%
Hipotonia

Pardlisis extremidades inferiores
Paralisis braquial

Sindrome de hiperexcitabilidad
Tremulaciones

Hipertonia de extremidades
Moro incompleto

Megacefalia

Torticolis postural

Trombosis de la arteria renal

1.5%

B e e T e S O ST S ¢ ) |

Diagnésticos de los niflos seguidos

En C. Ext.Neurologia
Normalidad (3) ‘
Mielomeningocele, hidrocefalia, diplegia |
Hipotonia persistente

Distonia

Retraso Motor severo, S. de Down
Paralisis cerebral mixta, hidrocefalia
Apraxias

Transtorno de la deglucién

Estrabismo

Transtorno del sueno
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Original

Sindrome de apneas
obstructivas del
sueno (SAOS).
Aspectos generales

Andreu Maim¢6 Bordoy, Lluis Mir Sagris-
ta, Isabel Mir Viladrich, Pere Mateu Ma-
teu, Joan Buades Reinés. (*)

Los trastornos respiratorios durante el
suefo son una patologia de elevada pre-
valencia y morbilidad, con gran impacto
negativo en términos de salud publica. Por
ello, el interés por su estudio ha crecido
de forma exponencial durante la dltima
década. En este articulo haremos espe-
cial hincapié en los aspectos clinicos mas
relevantes de la entidad mas frecuente e
importante incluida dentro de los trastor-
nos respiratorios durante el sueno: El
Sindrome de Apneas-Hipopneas Obstruc-
tivas del Sueno (SAOS).

Definiciones y aspectos
histéricos

Se entiende como apnea la interrup-
cién del flujo aéreo durante el suefio por
un periodo superior a 10 segundos. Si ésta
es debida a obstrucciéon de la via aérea
superior, estando por tanto los movimien-
tos respiratorios conservados, se habla en-
tonces de apnea obstructiva. Si por el con-
trario, el cese del flujo aéreo no se debe
a obstruccion, sino a la disminucién de la
contraccién de los musculos respiratorios

(*) Seccidé de Pneumologia. Servei de Medicina
Interna. Hospital Joan. March.
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debida a la alteracién del impulso ventila-
torio procedente de los centros respirato-
rios del sistema nervioso central, se habla
entonces de apnea central. Entendemos
por hipopnea, la disminucién del flujo aéreo
en un 50 % del flujo aéreo, acompanado o
no de disminucién en la saturacién de
oxihemoglobina (Aunque no hay un acuer-
do unanime, muchos autores definen la
desaturacién como la disminucién supe-
rior al 4% de saturacién con respecto a la
saturacién basal). Existen apneas con
componente mixto (central y obstructivo)
denominadas mixtas, aunque la distinciéon
de éstas no suelen tener relevancia clini-
ca (ver figura 1).

Los transtornos respiratorios mas fre-
cuentes son las apneas obstructivas. En
general se acepta que un sujeto normal
puede presentar apneas o hipopneas
durante el suefio en numero inferior a 5
por cada hora de suefio. En caso de
superar esta cifra, especialmente cuando
existen mas de 10 apneas o hipopneas
por hora, podemos afirmar que dicho
paciente esta afecto de SAOS.

El estudio de los transtornos respirato-
rios durante el sueno se inici6 en 1956 en
que Burwell y colaboradores realizaron la
primera descripcion clinica de una entidad
ya definida por Osler como sindrome de
Pickwick (Tomado de un personaje de la
obra Pickwick’s papers de Charles Dic-
kens llamado Joe, un sujeto obeso y ron-
cador que se quedaba dormido en cual-
quier lugar y situacion). Este Sindrome fue
descrito originalmente por la aparicién de
somnolencia diurna, insuficiencia respira-
toria, cianosis y cor pulmonale, en pacien-
tes que tenian en comun una marcada
obesidad y ser grandes roncadores. En
1965, Gastaut realizé la primera aproxi-
macién fisiopatolégica al Sindrome de
Pickwick: describié por primera vez la
existencia de pausas respiratorias (ap-
neas) durante el suefio en estos pacien-
tes, especulando que esa era la probable
causa de este transtorno. A pesar de que
la fisiopatologia de esta enfermedad se-



guia siendo una incégnita, por primera vez
se daba una definicién clinica al proble-
ma. En 1975, un neurdlogo francés, C.
Guilleminault definié el Sindrome de Ap-
neas del suefo, tal y como hoy en dia lo
conocemos (1).

Epidemiologia

El SAOS es una enfermedad frecuente.
Aunque se desconocen su prevalencia e
incidencia exactas, se cree que podria
afectar aproximadamente al 4% de la
poblacién general (2-5). Aunque la maxi-
ma incidencia se encuentra en varones de
mediana edad, cada vez se describe con
mas frecuencia en la mujer y en sujetos
de edad avanzada. En una poblacién como
Baleares se calcula que pueden existir
entre 20.000 y 30.000 pacientes afectos
de SAOS, hecho especialmente grave si
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se tiene en cuenta que muchos de ellos
permanecen en la actualidad sin diagnos-
ticar. Teniendo en cuenta la elevada
mortalidad que supone (Ver figura 2), hoy
existe un consenso claro sobre que se
debe tratar al SAOS como un problema de
salud publica casi equiparable al tabaquis-
mo o la diabetes.

Etiopatogenia

El origen del SAOS reside en la incom-
petencia funcional por parte de los muscu-
los de la via aérea superior (VAS) para
mantener el calibre de ésta mientras el
paciente duerme(6). En condiciones nor-
males, la contraccion del diafragma gene-
ra una presién negativa en el térax que a
su vez se transmite a la VAS, lo tiende a
producir a su vez el colapso de la dicha
via aérea. si los musculos que componen
la orofaringe no se contraen de forma
eficaz para contrarrestar esta presién
negativa, se produce una disminucién
transitoria del diametro de la VAS, con el
consecuente aumento de la resistencia al
flujo aéreo. Esto a su vez produce la vi-
bracién anémala de las partes blandas de
la faringe, con la aparicién del ronquido. si
la disfuncién muscular faringea es ain mas
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acentuada, se produce el colapso total de
la VAS, con el correspondiente cese del
flujo aéreo, dando lugar a la aparicién de
apneas. La causa primaria de esta disfun-
cion muscular faringea es desconocida en
la actualidad, aunque se sabe que ciertos
factores extrinsecos e intrinsecos tales
como el depésito excesivo de grasa de las
partes blandas del cuello, la ingesta de
sustancias relajantes musculares (alcohol,
benzodiacepinas, etc.) son factores que
pueden producir disfuncion muscular de la
VAS, y por tanto pueden inducir la apari-
cién de un SAOS o actuar como factores
agravantes de un SAOS ya existente (7,8).

Las apneas son capaces de inducir
varias alteraciones sobre la economia: En
primer lugar, el aumento de presién intra-
toracica generada para vencer la obstruc-
cién de las VAS ( que puede sobrepasar
en algunos casos los 60 centimetros de
agua), puede actuar a su vez a dos nive-
les:

a) Sobre el sistema nervioso central,
produciendo la aparicién de repetidos
despertares subconscientes denominados
arousals. El paciente no suele ser cons-
ciente plenamente de ellos y Gnicamente
podremos objetivar su presencia por la
repetida aparicién de ritmos rapidos de
vigilia en el electroencefalograma. La
repeticion de arousals a lo largo del suefo
impide que el paciente alcance un estado
de suefio profundo o reparador. Esta
continua fragmentacién origina una pérdi-
da de calidad y eficiencia del suefio con la
consecuente aparicién de somnolencia
diurna excesiva.

b) Dicha presién negativa puede trans-
mitirse por contiglidad a las visceras in-
tratoracicas préximas (corazén y grandes
vasos), pudiendo inducir diversas altera-
ciones hemodinamicas que se han impli-
cado a su vez en la génesis de hiperten-
sion arterial sistémica y pulmonar (1),
entidades que pueden asociarse con cier-
ta frecuencia al SAOS. 2) Las apneas se
acompanan de desaturaciones repetidas
en la oxihemoglobina, con el déficit secun-
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dario de aporte periférico de oxigeno a los
tejidos durante el suefo, lo que puede tras
un largo tiempo de evoluciéon conducir al
desarrollo de insuficiencia respiratoria
crénica y/o cor pulmonale.

Clinica

El sintoma mas comin que presentan
estos pacientes es el ronquido. Todos los
pacientes con SAOS roncan, en mayor o
menor medida. Sin embargo, hay que tener
en cuenta que no todos los sujetos ronca-
dores, sino una minoria de estos, tendran
ademads transtornos respiratorios clinica-
mente significativos durante el sueno.

La pérdida de la estructura normal del
sueno normal produce numerosas conse-
cuencias adversas, que se manifiestan
especialmente sobre la esfera psiquica: De
éstas, la principal es la somnolencia diur-
na excesiva (1). El grado de somnolencia
puede variar mucho de un paciente a otro.
En casos graves puede ser causa de
accidentes laborales y viales de repeticion
(1). La desestructuracién del suefio puede
asimismo producir: estados pseudodepre-
sivos, disminucién del rendimiento laboral
e intelectual, alteraciones de la memoria,
estados paranoides, impotencia sexual,
entre otras. Estos pacientes presentan a
menudo una actividad motora exagerada
durante el suefo, en forma de movimien-
tos corporales continuos que pueden ser
ocasionalmente muy intensos. Los pacien-
tes suelen referir de forma caracteristica
que se levantan por la mafana muy can-
sados y con marcada sensaciéon de
“embotellamiento”.

Desde el punto de vista cardiovascular
lo mas relevante es la elevada morbilidad
cardiovascular en forma de una mayor
prevalencia de hipertensién arterial sisté-
mica, cardiopatia isquémica y accidentes
vasculares cerebrales respecto a la pobla-
cién general (9-13). Estas alteraciones
cardiovasculares se han relacionado con
la mayor mortalidad de estos pacientes
(14).



En casos de SAOS muy graves y evo-
lucionados, pueden aparecer signos y
sintomas de insuficiencia respiratoria gra-
ve. (Cianosis, edemas maleolares, etc) asi
como alteraciones en el intercambio de
gases en situacién de vigilia, de forma que
se pueden observar alteraciones patoldgi-
cas en la gasometria arterial tales como la
hipoxemia y/o hipercapnia permanentes.
En casos muy graves puede aparecer
acidosis respiratoria, siendo éste un signo
de extrema gravedad. Los sintomas y
signos de insuficiencia respiratoria suelen
verse especialmente en pacientes con
patologia pulmonar obstructiva (p.ej.
EPOC) o restrictiva (p. ej. obesidad seve-
ra) concomitante.

En la anamnesis de cualquier paciente
sospechoso de padecer SAOS, es muy
importante interrogar sobre la presencia
de cualquiera de los sintomas que se
especifican en la tabla 1.

Evaluaciéon de la gravedad

La somnolencia es un sintoma que
suele minimizarse por parte de los pacien-
tes, por lo que suele recurrirse a cuestio-
narios estandarizados para su cuantifica-
cién. Existen varios tipos de ellos y uno de
los mas conocidos y utilizados es el
Epworth Sleepiness Scale (Ver tabla 2).
En general, cuanta mas alta sea la pun-
tuacién obtenida tras realizar el cuestiona-
rio, mayor sera el grado de somnolencia
del sujeto.

En lo referente a la exploracién fisica,
en la mayoria de los pacientes es anodina
o normal. En todos los pacientes con
sospecha de SAOS, deberemos proceder
durante su evaluacion a registrar el peso
y la talla, medir el diametro del cuello (ya
que a mayor diametro, mayor sera gene-
ralmente el nimero de apneas por hora
que presentara el paciente).

Asimismo es obligado medir correcta-
mente la presién arterial. Estos pacientes
suelen tener un tono de voz muy peculiar,
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dificil de describir pero facil de identificar
cuando se ha escuchado previamente. La
exploracion otorrinolaringolégica mostrara
en la mayoria de los casos Unicamente
una hipertrofia de las partes blandas del
paladar y la dvula. Las amigdalas pueden
estar eventualmente hipertréficas. Debera
prestarse especial atencién a la eventual
presencia de signos de insuficiencia respi-
ratoria crénica o cor pulmonale (cianosis,
edemas periféricos, etc.).

A lo referente a exploraciones comple-
mentarias, deberia realizarse siempre una
telerradiografia lateral de craneo (cefalo-
metria) (15), con el fin de descartar la
presencia de malformaciones en el esque-
leto craneofacial susceptibles de producir
una disminucién en el diametro de la via
aérea superior (p. ej. micrognatia, retro-
gnatia, etc) (16). Se solicitara asimismo
en todos los casos una radiografia simple
de térax y un electrocardiograma para
evaluar las posibles repercusiones cardio-
vasculares. Al efectuar el diagnéstico, es
fundamental la realizacién sistematica de
una gasometria arterial y espirometria
forzadas para establecer el grado de re-
percusion respiratoria y para descartar la
eventual presencia de limitacién funcional
respiratoria de causa pulmonar o extrapul-
monar concomitante.

El SAOS es una enfermedad crénica y
en el momento en que se diagndstica suele
llevar muchos anos de evoluciéon. Por ello,
en ocasiones es realmente dificil decidir
cuando un paciente debe ser tratado de
forma urgente. En lineas generales, la
presencia de cualquier de los siguientes
antecedentes: 1) Situacion profesional en
que la somnolencia excesiva puede repre-
sentar un grave riesgo (conductores pro-
fesionales, trabajadores con maquinaria
peligrosa), 2) Epilepsia nocturna, 3) Insu-
ficiencia respiratoria o enfermedad pulmo-
nar respiratoria grave concomitante, y 4)
Cardiopatia isquémica; son indicadores de
urgencia, debiéndose por tanto instaurar
el tratamiento adecuado en el plazo de
tiempo mas breve posible.



Diagnéstico

El diagnéstico se realizara en todos los
casos mediante la polisomnografia noctur-
na (16). La polisomnografia es el registro
simultdaneo durante el suefio de parame-
tros neurolégicos (electroencefalograma,
electrooculograma), respiratorios (flujo res-
piratorio, movimientos téracicoabdomi-
nales y saturaciéon de oxihemoglobina
medida mediante pulsioximetria), electro-
cardiograma y electromiograma mentonia-
no. Otros parametros menos importantes
que pueden monitorizarse en un registro
polisomnografico son: posicién corporal,
presién arterial, tumescencia peneana,
movimientos de extremidades y nivel
sonoro del ronquido. El registro polisom-
nografico debera ser supervisado y anali-
zado por personal especializado. Del anéa-
lisis del registro polisomnogréfico se deri-
vara tanto el diagnéstico como la severi-
dad del trastorno. Los parametros mas
utilizados para establecer la severidad del
SAOS son: 1) El indice de apnea-hipop-
nea (IAH) que se calcula dividiendo el
numero total de apneas e hiponeas por el
tiempo total de suefo, y 2) Los valores de
saturacion de oxihemoglobina minima vy
media durante el suefo.

La polisomnografia es un procedimien-
to diagnéstico caro y complejo. Por ello su
realizacién esta restringida a centros do-
tados con laboratorios de suefio equipa-
dos con infraestructura adecuada y de
personal especializado. Estas elevadas
necesidades técnicas y de personal son la
causa de que exista en la actualidad una
escasa cantidad de laboratorios en pro-
porcién a la elevada demanda asistencial.
Por ello, las unidades de sueno, suelen
tener abultadas y prolongadas listas de
espera.Para intentar obviar este inconve-
niente se han ideado métodos de scree-
ning, que evalGan generalmente variables
respiratorias (generalmente oximetria, y
flujo respiratorio), Existen varios sistemas
de screening en el mercado, siendo en
general de coste adquisitivo inferior a los

Probabilidad de supervivencia acumulada

poligrafos convencionales, portatiles. Los
estudios realizados con estos equipos no
precisan obligatoriamente de supervision,
por lo que pueden ser realizados incluso
en el domicilio del paciente. Aunque estos
sistemas no permiten en el momento ac-
tual efectuar el diagnéstico de certeza,
ofrecen la posibilidad de realizar una
aproximacion diagnéstica y una evaluacion
de la gravedad del proceso de forma mas
réapida y econdmica.

Tratamiento

En funcion de la gravedad del SAOS y
la historia clinica se decidira el tipo de
tratamiento a realizar. En todos los casos
debera recomendarse al individuo la pér-
dida de peso asi como se le prohibira la
ingesta nocturna de alcohol y farmacos
miorrelajantes (benzodiaceptinas). En los
casos severos, en pacientes con somno-
lencia invalidante, o con enfermedad de
base cardiovascular o neurolégica grave,
el tratamiento de eleccion es la ventilacion
domiciliaria a presién positiva nocturna por
via nasal (CPAP nasal) (16). No es mas
que la aplicaciéon de una presién de aire
continua mediante una mascarilla herméti-
camente adaptada a una presion previa-
mente determinada, con lo que se consi-
gue habitualmente la desapariciéon de los
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transtornos respiratorios durante el sue-
no. Al desaparecer las apneas mejora la
oxigenacion y el suefo recupera su arqui-
tectura normal con lo que se produce una
inmediata mejoria en la somnolencia (17).
A pesar de ser un tratamiento altamente
eficaz ( ver figura 3) y estar practicamente
carente de efectos adversos significativos
( a excepcidn de cierta sensacion de claus-
trofobia, rinorrea o lesiones de decubito
sobre la zona cutdnea de contacto con la
mascarilla), la tolerancia y el cumplimien-
to por parte del paciente no son siempre
optimos. Por ello, los pacientes en trata-
miento con CPAP deberan ser visitados
periédicamente por personal médico es-
pecializado. El nivel de presién requerido
para normalizar la respiracién durante el
suefo varia notablemente de forma indivi-
dual, por lo que a cada paciente debera
realizarse un estudio polisomnografico
para determinar el nivel de presién id6-
neo. Una vez determinado dicho nivel de
presién, se instaura el tratamiento con
CPAP. Si el paciente cumple el tratamien-
to correctamente, a los pocos dias desa-
parece la somnolencia diurna excesiva,
mejoran las alteraciones psiquicas y el
paciente experimenta en su conjunto una
evidente mejoria clinica en la mayoria de
los casos.

La tecnologia actual, permite que los
modernos generadores de CPAP sean
cada vez mas silenciosos y de tamafo y
peso mas reducidos. Esto permite que el
paciente pueda llevarlo facilmente consi-
go en sus desplazamientos. Existe por
resolver aun el elevado coste econémico
de estos equipos, aunque cabe pensar en
la posibilidad de que estos costes puedan
reducirse en un futuro préximo.

La alternativa a la CPAP es el trata-
miento quirdrgico. La Unica modalidad de
tratamiento quirdrgico que se ha mostrado
eficaz en la totalidad de los casos es la
traqueotomia (14), técnica inaceptable en
la mayoria de casos debido a la agresivi-
dad e importante mutilacién que supone
dicho procedimiento. La técnica quirtrgica
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mas utilizada en el tratamiento del SAOS
es la uvulo-palato-faringoplastia (UPPP)
(18), que consiste en la reseccién de la
uvula, parte del paladar blando y amigda-
las, con lo que aumenta el diametro de la
via aérea superior. En manos expertas,
esta técnica tiene una escasa morbilidad y
pocos efectos secundarios (rinolalia, re-
gurgitacién nasal) aunque es eficaz en
menos del 50% de los casos.

Otra modalidad de tratamiento quirurgi-
co es la cirugia sobre el esqueleto 6seo
de la via aérea superior (se produce una
osteotomia del macizo facial, realizando
una posterior osteosintesis con avanza-
miento mandibular y maxilar hacia delan-
te, con lo que aumenta el didmetro de la
via aérea superior) (19). Aunque es una
técnica altamente eficaz para la correc-
cién de las apneas, es muy cruenta y de
realizacién compleja, por lo que se practi-
ca actualmente sélo en unos pocos cen-
tros en todo el mundo.

En términos generales y aunque no es
un principio aceptado por todos los espe-
cialistas, el tratamiento de primera elec-
ciéon del SAOS es actualmente la CPAP
nasal. El tratamiento quirdrgico quedaria
como una segunda opciéon en aquellos
casos en que existe una evidente malfor-
macién del esqueleto craneofacial (y que
sea ademas susceptible de ser corregida
quirurgicamente), aquellos sujetos que
voluntariamente prefieran esta opcién te-
rapéutica, o en algunos pacientes que no
toleren la CPAP nasal.

El mejor conocimiento de los mecanis-
mos fisiopatolégicos de la enfermedad y
los avances tecnolégicos en general,
podria permitir a medio o largo plazo, el
desarrollo de alternativas terapéuticas a
la CPAP, carentes de efectos secundarios,
eficaces en el 100% de los casos con un
conste econdémico inferior. No obstante,
esta solucion magica parece estar aun
lejos, por lo que se deberd pensar en la
CPAP como primera pocién terapéutica en
la mayoria de los pacientes con SAOS que
requieran ser tratados.



1. Sintomas diurnos

a. Somnolencia diurna excesiva

b. Cambios en el caracter y personalidad

c. Mayor incidencia de siniestrabilidad vial y laboral
d. Disminucion del rendimiento laboral e intelectual
e. Hipertension arterial sistémica

f. Cefalea matinal

g. Impotencia sexual

2. Sintomas nocturnos

a. Actividad motora aumentada durante el suefio
b. Sudoracion nocturna

c. Poliuria

d. Pesadillas nocturnas

e. Despertares nocturnos

f. Suefio no reparador

Tabla 1. Sintomas mds frecuentes del Sin-
drome de Apneas Obstructivas del suefo.
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Posibilidades de quedarse dormido (de 0 a 3)
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Viendo la television
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(cineidleatro. ) umsm b i s

Pasajero en un automavil
(durante 1 hora) .....c.cocevernemneeereeninenenienns

Sentado mediodia-tarde ......ccccevvveviirinnas

Sentado, manteniendo una
CONVETSACION wsivvsssstisssisissssiismnmmsssorisssasivhoss

Sentado, después de comer
(sin haber ingerido alcohol)

Conduciendo un automovil
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Proteina C activada:
Causa mas
prevalente de
Trombofilia familiar
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La trombofilia es una condicién carac-
terizada por defectos o anomalias congé-
nitas o adquiridas de componentes del
macanismo hemostatico que van a favore-
cer la formacioén, persistencia y extension
del trombo. Cuando el defecto es congéni-
to hablamos de trombofilia familiar (TF).

Al interrogar a pacientes jévenes con
trombofilia, muchas veces presentan his-
toria familiar de trombosis, pero en la
mayoria de las ocasiones no llegamos a
encontrar la causa.

Se debe investigar estado trombofilico
congénito en (1,2):

1- Trombosis venosa profunda o trom-
boembolismo pulmonar en personas de
menos de 45 anos de edad.

2- Trombosis venosa recurrente.

3- Trombosis en lugares de localiza-
cion inusual.

4- Trombosis neonatal inexplicada.

5- Necrosis cutanea en pacientes que

estan en tratamiento con anticoagulantes
orales.

(*) Servicio Hematologia y Hemoterapia.
Hospital Son Dureta
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6- Trombosis arterial en pacientes
menores de 35 afnos.

7- Familiares de pacientes con trombo-
filia.

8- Pacientes con historia familiar de
trombosis venosa profunda.

La trombofilia familiar (TF) se caracte-
riza por presentar anomalias o deficien-
cias de proteinas anticoagulantes natura-
les (antitrombina-lll, proteina C, proteina
S,...) que alteran el balance hemostatico
en favor del estado protrombético. Su
incidencia se estima aproximadamente de
1/7.500 personas, con una mayor inciden-
cia en pacientes menores de 40 afos.

Hasta ahora, se habian identificado
diversas alteraciones hemostaticas here-
ditarias que a diferencia de la trombofilia
adquirida, afectan a un solo factor de la
coagulacion o fibrinolisis. Son situaciones
caracterizadas por defecto o disfuncién de
algunas de las proteinas involucradas en
estos sistemas:

a) Déficit de antitrombina-II|

b) Déficit de proteina C

c) Déficit de proteina S

d) Disfibrinogenemias

e) Displasminogenemias

Con la identificacién de estos déficits
solamente llegamos a diagnosticar un 6-
10% de los pacientes con TF (3) y si
restringimos el estudio a la poblacion de
riesgo esta cifra aumenta hasta el 15%
(4).

Sin duda, mas pruebas son necesarias
para poder diagnosticar a un mayor nime-
ro de pacientes.

La prevalencia de trombosis en la TF
es del 54%. La mitad de estos sufren mas
de un episodio de trombosis. Ambos se-
xos son afectados por igual (5).

VIA DE LA PROTEINA C

La proteina C (PC) es el zimégeno
precursor de una serin proteasa (PCA); se



trata de una proteina vitamino-K depen-
diente y que posee dos acciones:

1) FUNCION ANTICOAGULANTE

2) FUNCION FIBRINOLITICA : Por in-
hibicién del PAI-1 (Inhibidor del activador
tisular del plasminégeno-1)

La regulacién se efectia gracias al PAI-
3 (Inhibidor del activador tisular del plas-
minégeno-3).

La acciéon mas importante de la PC es
su funcién anticoagulante.

LA trombina forma un complejo equi-
molecular con la trombomodulina fijada a
la superficie endotelial, en presencia de
calcio, la proteina C (PC) se activa (PCA),
la PCA se fija a su cofactor, la proteina S,
pero Unicamente se une a la PS que circu-
la libre en el plasma y no lo hace con la
que va unida covalentemente a proteinas
( PS- C4b binding protein). El complejo
PCA-PS inactiva a los cofactores activa-
dos Va y Vllla por proteolisis limitada en
presencia de calcio y fosfolipidos, ejercien-
do de esta manera su accién anticoagu-
lante.

En la figura 1 observamos el mecanis-
mo de accién de la PC.

Cab-BP
.(LMW)
PS +
((::::VBV;’ e VIIL:C* inh.
Ca V* inh.

Figura 1

Via de la Proteina C
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En 1993, Dahlback describié el déficit
de un factor anticoagulante no reconocido
previamente, independiente de la proteina
S, que esta presente en el plasma de
personas normales, pero que estaba au-
sente o era inactivo en 3 familias trombo-
filicas y que ademas funcionaba como un
cofactor de la proteina C activada (PCA)
(6).

En esta enfermedad, la actividad anti-
coagulante de la PCA es insuficiente y la
existencia de un nuevo cofactor de PCA
fue predecido por Dahlback y posterior-
mente confirmado asociado con una for-
ma inactiva de Factor V. Es sorprendente
observar el comportamiento bivalente del
factor V, con una accién principalmente
procoagulante, pero también presentando
una funcién anticoagulante. Por tanto,
Dahlbéack describié una resistencia a la
accién anticoagulante de la PCA (Resis-
tencia a la proteina C activada -RPCA-).

En el afo siguiente, Bertina con su
grupo de colaboradores de Leiden, descri-
ben la presencia de una mutacién en el
gen del factor V (el nucleédtido de la posi-
cion 1691 sufre la sustitucién de una
Guanina por adenina, con la subsiguiente
sustitucion en la posicion 506 de la argini-
na por glicina, lo que determina la sintesis
de una molécula de factor V anémala, que
es incapaz de ser degradada por la PCA,
a este gen se le conoce comunmente como
Factor V Leiden o Factor V Q506). Este es
el defecto molecular del factor V por el
cual se reduce la actividad anticoagulante
de la PCA (9).

Fueron excluidas otras causas: déficit
de proteina S, presencia de anticuerpos
inhibidores contra la PC, presencia de
inhibidores de proteasas de accién rapida
contra la PCA y defectos moleculares en
los genes de los factores VIII y F. Von
Willebrand.

Estudios de purificacién del plasma
mediante cromatografia de afinidad con
anticuerpos monoclonales contra el factor
V, demostraron que la fracciéon donde se
localiza el factor V corrige esta resistencia



(7). De esta manera, se considera que esta
resistencia se debe a una alteraciéon fun-
cional del factor V ( la actividad procoagu-
lante del factor V es normal).

Sin duda, se trata del déficit del mismo
cofactor en todas las personas con RPCA,
ya que al mezclar plasma de 2 personas
con RPCA, el subsiguiente valor de la ratio
PCA es siempre inferior al previo y nunca
superior (8).

La adicién de PS humano purificado a
plasma de personas RPCA no corrige el
defecto y los pacientes con RPCA huma-
na, también lo son a la mezcla de PCA y
PS de origen bovino (8).

Koster observé que 9 de cada 10 pa-
cientes tenian por lo menos un familiar
con RPCA. Mientras, 9 de cada 10 contro-
les no presentaban RPCA (10). De igual
manera, Svensson observé que el 45% de
los familiares de primer grado presenta-
ban RPCA, deduciéndose de esta manera
que la herencia sigue un patrén autosémi-
co dominante (8).

Técnica de determinacion de la RPCA

Es una técnica sencilla. Consiste en la
adicién de PCA al plasma, lo cual provoca
una prolongacién del tiempo de cefalina
(TTPA), que se compara con el TTPA basal
del mismo individuo. En los pacientes con
RPCA, la adicion de PCA no prolonga o lo

ratio PCA

3,5

hace de forma insuficiente los tiempos de
coagulacién (6).

Al utilizar diferentes instrumentos de
coagulacién se observé una gran diferen-
cia en los resultados entre los diversos
centros. En un intento de estandarizar los
diferentes valores, se observé que la va-
riaciéon de la ratio-PCA era limitada. De
esta manera, la ratio PCA es un método
seguro, facilmente reproducible y simplifi-
ca comparaciones entre instrumentos. De
todas maneras, es aconsejable que cada
laboratorio determine su propia ratio PCA
(11).

Ratio PCA= TTPA-PCA / TTPA basal

TTPA-PCA: Tiempo de cefalina resul-
tante después de la adiciéon de PCA al
medio.

No se sabe la concentraciéon adecuada
de PCA para todos los instrumentos de
coagulacién, en presencia de PCA, aumen-
ta mucho la imprecisién y no sorprende la
presencia de largos tiempos de coagula-
cion. Debido a la sensibilidad inherente
del test de la RPCA, se recomienda
muestras de control con respuesta normal
y baja respuesta a la PCA para la valida-
cién de los andlisis. En la mayoria de los
laboratorios, los individuos normales pre-
sentan una ratio> 2 (11).

Se han observado valores diferentes de
la ratio seguin sexo y edad (10). (ver fig. 2)

2,5
2 —-—
<25 25.34 35-44 45-54 >54 Varones
Edad (anos) ~ Mujeres

Figura 2
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También se ha visto que los individuos
con RPCA suelen presentar TTPA mas
cortos que los controles (28,7 +/ - 3,3 s)
vs (32,6+/-4,1 s) (11).

Ha sido descrito por diversos trabajos
que la determinacién de proteina S (PS)
funcional por métodos coagulométricos
puede interferir con el test de la RPCA,
por lo cual, son preferibles tests con dilu-
ciones altas en técnicas con plasma o
mejor, técnicas de extraccion del plasma
(12).

Incidencia

Ha sido diferente segin los diversos
estudios, oscilando entre un 20 y un 50%
de RPCA en los pacientes con TF:

Svensson (45%) (8)

Koster(21%) (10)

Rosen (40%) (11)

Griffin (562%) (13)

Estas diferencias obedecen principal-
mente a los diferentes criterios de selec-
cién entre los diversos grupos de trabajo.

La prevalencia en la poblacién sana
oscila entre el 2 y 5% (8), se trata de
personas homozigotas o dobles heterozi-
gotas para el factor V Leiden. esta preva-
lencia en sujetos sanos, sugiere que es
improbable que este defecto sea suficien-
te para producir trombosis.

Caracteristicas clinicas

El signo princeps de este transtorno es
la trombosis, habitualmente en individuos
jovenes (menores de 40 o 45 afnos).

La presencia de RPCA incrementa el
riesgo por 7 de padecer episodios trombé-
ticos. Se ha observado una relacion inver-
sa clara entre el test de la RPCA y el
riesgo trombético (8).

La Rpca produce fundamentalmente
trombosis venosa, aunque algunos traba-
jos parecen sugerir que también incremen-
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ta el riesgo de trombosis arterial (Infarto
agudo de miocardio, ...) (8).

La RPCA tiene en general un menor
riesgo de trombosis que el déficit de anti-
trombina-Ill o el déficit de PS (8).

El estudio que ha reunido mayor nime-
ro de pacientes de los realizados hasta
ahora ha sido el de Svensson, que reunié
a 104 pacientes con trombofilia familiar y
130 controles, evaludé a 211 miembros de
34 familias con RPCA. La supervivencia
libre de trombosis fue menor en los indivi-
duos con RPCA que en los no RPCA
(p<0.0001). El 60% de los pacientes RPCA
que presentaron trombosis tuvieron un
factor de riesgo previo ( encamaiento,
anticonceptivos orales, ...).

En la figura 3 observamos que la su-
pervivencia libre de trombosis en los
pacientes con RPCA es menor que en los
controles no RPCA de forma estadistica-
mente significativa (p<0.001).

En la figura 4 podemos observar que
una vez retirados los casos propositus
(34), esta diferencia continta siendo signi-
ficativa (p<0.002).

La respuesta a la PCA fue mayor a
menores concentraciones de proteinas
vitamino-K dependientes, obtuviéndose
ratios uniformemente mas altas en pacien-
tes bajo tratamiento anticoagulante oral
(ratios >4 en controles) (15). Siempre que
sea posible, es preferible realizar el test
de RPCA cuando por lo menos hayan
pasado 2 semanas de la finalizacion del
tratamiento anticoagulante, Si realizara-
mos el test durante dicho tratamiento y
resultara negativo, éste deberia repetirse
al finalizar el tratamiento.

El factor V Leiden se encuentra pre-
sente en el 19% de los pacientes con
déficit de PC sintomaticos (Koeleman et
al) (17):

* 73% padecen trombosis si presentan
factor V Leiden y mutacion del gen de la
PC.

* 31% de trombosis si solamente muta-
ciéon gen PC



* 13% de trombosis si solamente pre-
sentan Factor V Leiden

Este estudio sugiere que el gen de la
PC y el del Factor V Leiden se encuentran
en desequilibrio de unién.

Tratamiento

El tratamiento serd el mismo que en el
resto de las TF, esto es:

* Pacientes con dos o mas episodios
de trombosis recibiran tratamiento anticoa-
gulante oral indefinidamente.

* Pacientes asintomaticos no recibiran
ningln tratamiento especifico. Solamente
profilaxis en situaciones de riesgo de trom-
bosis ( cirugia, politraumatismos, encama-
miento,...)

* Pacientes con un episodio trombético
no recibirdn anticoagulacién oral indefini-
damente. Debera valorarse cada caso de
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forma individualizada. También se realiza-
ra profilaxis en situaciones de riesgo.

En Espana se han empezado a publi-
car recientemente los primeros resultados,
en los cuales la prevalencia de RPCA en
la poblacion espanola coincide plenamen-
te con las series extranjeras (2-5%) (16-
17).

En conclusién, la RPCA es la causa
mas prevalente de trombofilia familiar (diez
veces mas frecuente), se hereda de forma
autosémica dominante, conlleva un alto
riesgo de padecer trombosis venosa, y
probablemente también arterial. Las prue-
bas de screening basadas en la ratio PCA
dan resultados consistentes y reproduci-
bles en diferentes laboratorios.

Por tanto, la Resistencia a la Proteina
C Activada debe entrar a formar parte del
protocolo de estudio de trombofilias fami-
liares.

~RPCA

0
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70

~no,RPCA |

Figura 3. Supervivencia libre de trombosis en personas con RPCA y no RPCA p<0.001
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Figura 4. Supervivencia libre de trombosis una vez retirados los casos propositus de
RPCA p<0.002
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Caso clinico

Cuadro Oclusivo por
tuberculosis
Gastrointestinal

Ventayol Clar, Gabriel; Lépez Celada,
Susana; Galan Llopis, Juan Antonio; Mar-
tinez Meléndez, Salvador; Salinas Garcia,
Ramon; Garcia Sanz, Mario*

Introduccion

La tuberculosis intestinal, es una enti-
dad de bajo indice de sospecha clinica en
nuestro medio, por la gran diversidad de
formas de presentacion, coincidentes con
otras enfermedades de mayor frecuencia,
y por una disminucién evidente de la en-
fermedad tuberculosa como consecuencia
directa de un mayor control de los alimen-
tos; la pasteurizacion lactea 1,2 y la efica-
cia terapéutica en la TB pulmonar.

Raramente se presenta como una ur-
gencia quirurgica lo que nos ha movido a
revisar el tema, comprobando la existen-
cia en primer lugar de un aumento de la
incidencia de las complicaciones de la TB
intestinal y una coincidencia plena en la
rareza de su diagnéstico precoz, llegando-
se al diagndstico, en la mayor parte de las
ocasiones, como consecuencia de un
proceso de abdomen agudo de etiologia
desconocida.

Caso Clinico

Paciente, varéon de 50 afnos, con ante-
cedentes de tabaquismo y enolismo im-
portantes e HTA sin tratamiento, que acude

(*) Servicio Cirugia General Y Apto. Digestivo.
Hospital Universitario Son Dureta, Palma.
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al Servicio de Urgencias con un cuadro de
dolor abdominal de tres semanas de evo-
lucion, de inicio FID y posteriormente
localizado en epi/mesogastrio, acompana-
do de alteraciones en el ritmo intestinal,
con despenos diarréicos sanguinolentos.
Los tres ultimos dias previos al ingreso,
presenté estrefiimiento asi como vémitos
de aspecto fecaloideos. Refiere sindrome
téxico, astenia, anorexia y pérdida de peso
de 10 kgs en las tres ultimas semanas
aproximadamente.

En la ananmesis por aparatos, tan sélo
destaca, tos y expectoracion habitual.

A la exploracién fisica, el paciente esta
consciente, orientado, caquectico, afebril
y normotenso; cabe destacar, un abdomen
muy distendido, doloroso de manea gene-
ralizada a la palpacion con hipoperistaltis-
mo a la auscultaciéon abdominal.

La RX de térax se informa como nor-
mal. La radiologia simple de abdomen de-
muestra multiples niveles hidroaéreos de
intestino delgado compatible con oclusién
intestinal completa.

Analitica de sangre al ingreso sin alte-
raciones 'significativas.

Con el diagnéstico de oclusion intesti-
nal, se indicé intervencion quirdrgica ur-
gente, practicandose laparotomia explora-
dora, con los hallazgos de tumoracién
cecal oclusiva de aspecto neoplasico vy
gran dilatacién del intestino delgado proxi-
mal a dicha tumoraciéon. No se hallaron
adenopatias mesentéricas macroscoépicas
ni lesiones hepaticas. Se procedié a prac-
ticar una hemicolectomia derecha y anas-
tomosis ileocélica T-T.

El postoperatorio inmediato fue favora-
ble inicialmente, llegando a la tolerancia
digestiva y al restablecimiento del transito
gastrointestinal. Al noveno dia tras la in-
tervencién, inicia un cuadro de distensién
y dolor abdominal, de instauracién aguda,
con peritonismo y deterioro importante del
paciente que obliga a reintervenir, ponién-
dose de manifiesto la existéncia de una
deshiscéncia de sutura, practicandose la



reseccion del tramo afecto y nueva anas-
tomosis ileocdlica con ileostomia de pro-
teccion 20 cm proximal a dicha anastomo-
sis.

A los cuatro dias de la reintervencion
el paciente fallecié tras un fallo multiorga-
nico que no se pudo remontar. Las deter-
minaciones de CEA y CA 19.9 realizadas
fueron normales.

El informe anatomopatolégico revelé
TBC intestinal con afectacién de ganglios
mesentéricos, peritoneo y grasa mesenté-
rica y la existencia de adenoma tubular de
colon.

Discusion

La tuberculosis del tracto gastrointesti-
nal es una afeccién producida por el
mycobacterium tuberculosis. La via de
contaminaciéon principal es la digestiva,
produciéndose de forma primaria por in-
gestion del gérmen, de origen bovino, a
través de la leche contaminada. Dicha
forma de contaminacién tiene una baja
incidencia en los paises desarrollados
como consecuencia del tratamiento de los
productos lacteos. La forma de contami-
nacién secundaria se produce como con-
secuencia de la degluciéon de esputos
baciliferos en pacientes con TB pulmonar
activa, llegandose a producir segun esta
forma de contaminacién una afectaciéon
gastrointestinal entre un 1% y un 25% de
los casos, segun lo avanzado de la enfer-
medad pulmonar (3).

Otras vias descritas son la hemotdge-
na, linfatica, o por extensién directa de
otros 6rganos afectados.

Existe un rebrote de la patologia tuber-

culosa en aquella poblacién de enfermos
con inmunidad deprimida como consecuen-
cia de tratamientos inmunosupresores
(pacientes transplantados), o de ciertas
enfermedades (hematologias, SIDA, etc)
(4).

La mayoria de trabajos publicados
coinciden en que la localizacién mas fre-
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cuente de la TBC gastrointestinal es en la
regién ileocecal con mas del 80% de los
casos (5,6). Otras localizaciones descritas
de menor frecuencia son yeyuno, colon
sigmoide, recto, duodeno, estomago, etc.
También se ha descrito la afectacién
exclusiva apendicular (7).

La sintomatologia de la TBC gastroin-
testinal es inespecifica, sin ninguna carac-
teristica determinante, presentado como
unico sintoma coincidente segun diversos
autores, los cuadros dolorosos poco cla-
ros localizados en fosa iliaca derecha o
hipogastrio (5,8,9), que suele ser de ca-
racteristicas célicas, como expresién del
sustrato anatdmico de obstruccion. No
obstante, se describe un alto numero de
pacientes totalmente asintomaticos (8).

La semiologia es muy variable pudien-
do presentar segun el grado de afecta-
cion, desde un aspecto de desnutricién e
incluso caquexia a una exploracién dentro
de la normalidad. En algunos casos se
describe la existencia de masa palpable o
bien el dolorimiento difuso o distension
abdominal sin especificidad alguna.

Menos del 50% de los pacientes con
tuberculosis gastrointestinal tienen eviden-
cia radiologica de tuberculosis pulmonar
activa (10,11,12), por ello un examen
radioldgico de térax negativo no excluye
la tuberculosis como causa de enferme-
dad abdominal.

Los estudios baritados realizados en
estos pacientes no presentan signos es-
pecificos de la enfermedad pudiendo vi-
sualizar irregularidades, espiculaciones,
fistulizaciones o estenosis similares a otras
patologias que obligaran a realizar diag-
nésticos diferenciales con neoplasias,
enfermedades granulomatosas, etc.

La TAC permite una mejor valoracion
del grado de afectacion mesentérica, peri-
toneal y ganglionar sin que tenga tampoco
especificidad clara.

Anatomopatolégicamente se distinguen

tres formas de TBC gastrointestinal, la
ulcerada, la hipertréfica y la forma mixta.



Las complicaciones son el fruto de la
evolucion espontanea de la enfermedad.
Hemorragias, fistulizaciones entre asas o
a pared, abscesos, oclusiones en distintos
grados o perforaciones, todas ellas de
forma aislada o asociadas. Estas compli-
caciones indican una fase tardia y avan-
zada de la enfermedad.

Dado el muy bajo indice de sospecha
clinica de esta patologia, el diagndstico se
realiza en la mayor parte de los casos
(72%) como consecuencia de una inter-
vencién quirlrgica o de la necropsia.

El diagnéstico de la TBC intestinal se
basa en los criterios establecidos por
Paustian y Stahl (8):

a.- Cultivo del bacilo tuberculoso e
inoculacién al cobaya.

b.- Demostracién de bacilos acido alco-
hol resistentes.

c.- Presencia de granulomas tuberculo-
sos caracteristicos de necrosis caseosa
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d.- Existencia de enfermedad intestinal
granulomatosa o inflamacién crénica con
necrosis de los ganglios linfaticos regiona-
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Sin lugar a dudas, el tratamiento de
eleccion de la TBC intestinal es el especi-
fico. Recurrimos a la cirugia en los casos
en que aparecen complicaciones que nos
obligan a una revisiéon por medio de una
laparotomia exploradora, o en aquellos en
los que debido a la inespecificidad del
cuadro clinico lo requieren. En todos ellos,
tras la toma de muestras y su posterior
estudio anomopatolégico, la laparotomia
servird para confirmar el diagndstico de
presuncién.

Posiblemente el grupo de pacientes que
llega a la cirugia sin una confirmacion
diagnodstica, se podran ver beneficiados de
una mayor accesibilidad a los medios
quirargicos laparoscoépicos, evitandose asi
un indeterminado numero de laparotomias
innecesarias.

7. Herranz F, Garcia m, Naranjo A, Arias T,
Serradell M, Val F. Apendicitis tuberculosa. Rev
Quir Esp 1984; 11(4): 216-217.

8. Paustian FF, Stahl MG. Tuberculous enteri-
tis. Tuberculosis 1983; 2: 223-229.

9. Valls M, Gallego B, Martin N, Gonzalez T,
Vidal R. Aislamiento de M. Tuberculosis en
muestras de origen abdominal. Rev Esp Enf
Digest 1990; 77(6): 409-413.

10. Thoeni RF, Margulis AR. Tuberculosis
gastrointestinal. Smin. Roentgenol 1979;
14:408-422.

11. Klimach DE, Ormerod LP. Gastrointestinal
tuberculosis. A retrospective review of 109 cases
in a District General Hospital. Quart J Med 1985;
56:569-578.

12. Wig KL, Chitkara NI, Gupta Sp. lleocecal
tuberculosis with particular references to isola-
tion of mycobacterium tuberculosis. Am Rev
Resp Dis 1961; 84:169-175.



Caso Clinico

Intususcepcién por
lipoma intestinal:
Una causa de
oclusion

José Noguera Aguilar, Julio Lago
Rodriguez, Carmen Montesinos Melia,
Alberto Pagan Pomar, Miguel Rebassa
Llull, José Ruiz Rosselld, Juan Moner Tu-
gores ()

Introduccion

La obstruccion intestinal debida a intu-
suscepcion o invaginacién es una enfer-
medad propia de la infancia, que afecta
con mayor frecuencia al lactante en el
primer afo de vida; su aparicién en el
adulto es rara, ocasionando del 2% al 5%
de las oclusiones intestinales(1).

En el adulto, el 90% de las oclusiones
intestinales por intususcepcion presentan
un proceso patoldgico asociado. (2) En la
mayoria de los casos se trata de un tumor
intestinal benigno (30-50%), y en un por-
centaje algo inferior (10-25%) el proceso
asociado es un tumor maligno, aumentan-
do la sospecha de malignidad si la intu-
suscepcion afecta al colon. (2)

Es raro que los tumores intestinales
benignos produzcan sintomatologia, y si
la producen es a través de sangrado, dolor
abdominal y, en ocasiones, crisis suboclu-
sivas. (3) no es frecuente que produzcan
cuadros oclusivos, y si lo hacen, es a
través de un mecanismo de intususcep-
cion intestinal.(4)

(*) Servicio de Cirugia General y Digestiva.
Hospital Son Dureta, Palma de Mallorca.
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Aportamos un caso de lipoma ileal que
debuté con un cuadro de oclusién intesti-
nal por intususcepcion ileo-ileal.

Caso Clinico

Mujer de 34 anos de edad con antece-
dentes quirdrgicos abdominales por apen-
dicitis aguda y parto por cesarea.

Acudié al Servicio de Urgencias pre-
sentando un cuadro clinico de dclor abdo-
minal de 18 horas de evolucién que en su
inicio fue de caracter cédlico y posterior-
mente se hizo continuo, Se acompané de
vémitos alimentarios que pasaron a ser de
contenido intestinal alto a las pocas ho-
ras. El estado general se hallaba conser-
vado. En la exploracién fisica se palpaba
una masa mal definida en vacio derecho,
con timpanismo aumentado y peristaltis-
mo disminuido a este nivel. No existian
signos de irritacién peritoneal.

En la analitica sanguinea se hallé una
leucocitosis con desviacién izquierda e
hipocaliemia. En el estudio radiolégico
abdominal se apreciaron varias asas de
intestino delgado dilatadas, con edema de
pared, de localizacion centroabdominal, sin
apreciarse niveles hidroaéreos. No existia
aire distal. Se realizé ecografia abdominal
que se informé como normal.

Ante la persistencia de los vémitos, que
se tornaron fecaloideos, y la incipiente
aparicion de signos de irritacién peritoneal,
se decidid intervencién quirdrgica con
caracter urgente bajo la orientacion diag-
nostica de oclusion de intestino delgado.
Se realiz6 laparotomia media supra e in-
fraumbilical, hallandose una intususcep-
cion ileoileal que que no se desinvagind
dado el aspecto infartado de todo el espe-
sor de la pared intestinal afecta. Conside-
rando estos hallazgos operatorios se
practicé reseccion ileal segmentaria con
anastomosis termino-terminal.

La descripcién anatomopatolégica
macroscopica de la pieza refiere un asa
de intestino delgado que al abrirla contie-



ne a su vez otra asa, cuya pared tiene un
aspecto intensamente congestivo. En
conjunto fueron 50 cm. de intestino delga-
do con bordes de reseccién libres de is-
quemia. Como cabeza de la intususcep-
cién actud una tumoracion submucosa, de
4x2,5x2 cm., bien delimitada, constituida
por un tejido amarillento de consistencia
blanda (fig 1).
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Grafico 1

La microscopia 6ptica refiere que la
tumoraciéon es un l/ipoma submucoso,
constituido por células con abundantes
depésitos de grasa. La mucosa intestinal
se halla congestiva, con pérdida del glico-
célix y con una solucién de continuidad
que deja al descubierto la lamina propia

(fig 2).
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Adultos = 316, Nifios = 111

Oclusion intestinal por invaginacion frente al resto de oclusiones. Nétese la notable dife-
rencia en la incidencia de esta patologia en el adulto y el nifo.
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Modalidades terapéuticas que fueron aplicadas en la oclusidn intestinal por invaginacion.
Nétese la diferencia entre el nino y el adulto en la reduccidn no quirdrgica y en la
necesidad de reseccion intestinal si se intervino.



La evolucién postoperatoria fue satis-
factoria y exenta de complicaciones.

Discusion

La oclusion intestinal es una urgencia
quirargica frecuente; representa mas del
20% de las urgencias abdominales (2). Las
causas de oclusion son diversas y varian
en frecuencia segun la localizacién del
obstaculo al transito intestinal. Si afecta al
intestino delgado, la etiologia dominante
son las bridas y adherencias (56%) (5); si
afecta al colon, lo son las neoplasias (30-
70%, segun series) (6).

La intususcepcién como causa de oclu-
sién intestinal en el adulto supone una
patologia poco frecuente, siendo causan-
te de un 2-5% de éstas (6). En la infancia,
el 85% de las intususcepciones no pre-
sentan una etiologia especifica, atribuyén-
dose a una hiperplasia folicular linfoide en
las placas de Peyer (7); en cambio, en el
adulto, el 90% presentan un proceso pato-
légico asociado (1).

La indicacién quirdrgica en esta patolo-
gia es distinta segin nos hallemos ante
un nino o un adulto. En los ninos, la
mayoria de las intususcepciones son ileo-

Figura 1

Pieza quirdrgica de reseccion segmenta-
ria ileal. Se aprecian los segmentos inva-
ginante e invaginado, con signos de infar-
to hemorrdgico.

colicas o ileo-ceco-célicas (8,10) y el
enema baritado juega un papel fundamen-
tal en el diagnéstico y en la reduccion
hidrostatica de éstas, reservandose la
cirugia para casos concretos en que no se
consigue reducir con enema o en que, mas
raramente, se supone una causa organica
asociada (7).

En el adulto la actitud terapéutica es
distinta; la indicaciéon quirargica viene
marcada por la existencia de signos radio-
légicos y clinicos de obstruccién intestinal
y por la aparicién de signos de peritonis-
mo localizado debido a la isquemia intes-
tinal (9). La intervencion va encaminada,
en casi la totalidad de los casos, a la
reseccion intestinal, debido a la existencia
de patologia orgénica desencadenante o
a isquemia intestinal (4).

Hemos revisado las oclusiones intesti-
nales tratadas en el Hospital Son Dureta
de Palma de Mallorca en los cuatro ulti-
mos afos, basandonos en los datos obte-
nidos a partir de la Unidad de Documenta-
cién Clinicas que codifica las atenciones
hospitalarias mediante la clasificacion de
enfermedades CIM9-MC. Encontramos un
total de 316 oclusiones del adulto, de las
cuales se debieron a intususcepcion
(1,26%). Estos cuatro casos fueron trata-

Figura 2

Preparacion anatomopatolégica del ariete
de invaginacion, mostrando un lipoma
submucoso y cambios isquémicos en la
mucosa intestinal.



dos quirdrgicamente y en todos ellos se
hall6 una patologia concomitante (100%):
un linfoma intestinal ileal, un fitobezoar
ileal en un gastrectomizado, un adenocar-
cinoma de colon y un lipoma submucoso
ileal, que es el caso que se expone.

En el nifio, la situacién es totalmente
diferente. De entre 111 oclusiones intesti-
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Nota:

Se ruega a todos los médicos residentes en la Comunidad Auténoma de Baleares
que deseen recibir en lo sucesivo esta revista (aunque ya la reciban ahora), nos
comuniquen urgentemente, por escrito, su voluntad de continuar recibiéndola, mandan-
donos su direccién actual a la Redaccién de MEDICINA BALEAR, callg Morey, 8, 19,
12 - 07001 Palma de Mallorca.

Normas de publicacion de trabajos en la
revista “Medicina Balear”

1.- La revista Medicina Balear se publica cuatrimestralmente. Es el 6rgano de
expresion de la Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca. Cuenta
con la colaboraciéon de la Conselleria de Sanidad del Gobierno de la Comunidad
Auténoma de las Islas Baleares.

2.- El ambito tematico de la revista se estructura en varias secciones: Editorial,
Originales, Revisiones, Casos clinicos, Historia, Humanidades, Companeros desapare-
cidos, Noticias.

3.- Los trabajos que opten a su publicacién deberan ser inéditos y tendran una
extensién maxima de quince pdaginas, de treinta lineas y setenta espacios. En la
primera pagina, en su cabecera, figurara el nombre o nombres, del autor, su direccion,
destino, titulacion. Y el titulo del trabajo y seccién a la que se destina. Se enviaran
tres fotocopias, que no seran devueltas, y el original quedara en poder del autor.

4.- Los trabajos pueden ser redactados en espafol o catalan por cuantos médicos,
sanitarios, facultativos de Ciencias Afines, lo deseen. La Bibliografia, debidamente
numerada en el interior del texto, sera ordenada, de acuerdo con estas cifras, al final
del trabajo. Se incluird iconografia, preferentemente en blanco y negro, relacionada con
el tema del trabajo.

5.- Los trabajos seran leidos por el Comité Cientifico de la revista, que decidira
sobre su posible publicacién. El Secretario de Redaccién de la revista informara, a su
debido tiempo, a los autores del resultado de la seleccién.

6.- Los trabajos seran enviados por correo, no certificado, a la siguiente direccién:
Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca
Revista “Medicina Balear”
Calle Morey, n® 8 - 07001 Palma de Mallorca
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Programa de Premios para el Curso 1996

La Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca, abre Concurso para
conceder, durante el afno 1996, el PREMIO DE ESTA REAL ACADEMIA, de TITULO
DE ACADEMICO CORRESPONDIENTE y ciento cincuenta mil pesetas, al autor del
mejor trabajo presentado sobre un tema MEDICINA O CIRUGIA EN CUALQUIERA DE
SUS ESPECIALIDADES.

Bases

1.2 Los aspirantes a los premios deberan remitir sus trabajos antes del 1 de noviem-
bre del afio en curso, en sobre cerrado y lacrado, en cuya parte exterior se escribira
el titulo y el lema del mismo. En sobre aparte, cerrado y lacrado, ird en su interior una
cuartilla con el nombre, apellidos, residencia, domicilio y titulo profesional del aspirante
y en su exterior figurara el lema del trabajo.

2.2 Los trabajos se presentaran en cuadruplicado ejemplar, mecanografiados a
dos espacios por un solo lado y en lengua castellana o catalana. Seran inéditos y
deberan remitirse a la Secretaria General de esta corporacién (Calle de Morey, 8 -
07001 Palma de Mallorca).

3.2 A estos premios podran concursar Doctores o Licenciados en Medicina y Cirugia
o en Ciencias Afines.

4.2 La extension de estos trabajos serd de un minimo de veinte folios y un méximo
de cincuenta, incluyendo las ilustraciones.

5.2 En caso de que un trabajo premiado fuera de mas de un autor, el Titulo de
Académico Correspondiente, sélo serd otorgado obligatoriamente al primer firmante.

6.2 Los premios no podran dividirse. Esta Real Academia podra ademas conceder
accésit, consistente en el Titulo de Académico Correspondiente, a los autores de
aquellos trabajos que crea merecedores de tal distincidn.

7.2 Los trabajos premiados en este concurso, seran propiedad de nuestra Corpora-
cién y podran ser publicados en nuestra revista “Medicina Balear”, completos o resu-
midos.

8.2 El resultado de este concurso sera dado a conocer por la prensa local. Igual-
mente serd comunicado oficialmente a los autores premiados, cuya entrega tendra
lugar en la solemne sesién inaugural del préximo Curso Académico de 1997.

9.2 La interpretacion de estas bases sera exclusiva de esta Real Academia y su fallo
inapelable.

Palma de Mallorca, 25 de enero de 1996.

"El Secretario General Perpetuo:
Santiago Forteza Forteza

El Presidente:
José Tomas Monserrat
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utilizar maquinaria: Basado en la experiencia clinica con Amlodipino, el uso de este preparado no es probable que produzca algiin efecto sobre la habilidad del paciente para
conducir vehiculos 0 manejar maquinaria peligrosa. Incompatibilidades farmacéuticas: No se han encontrado hasta el momento. Conservacion y estabilidad: 36 meses. Condiciones
especiales de almacenamiento: Lugar fresco y seco. Presentaciones y precio venta al piblico: NORVAS® (Amlodipino) (DCI) 5 mg: 30 comprimidos en blister. PVP IVA 3.256 Pts.
NORVAS® (Amlodipino) (DCI) 10 mg: 30 comprimidos en blister. PVP IVA 4.911 Pts.
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DESCRIPCION: EI maleato de enalapril es un derivado de los aminodcidos L-Alanina y L-Prolina. Tras su administracion oral, se absorbe

rapidamente y posteriormente se hidroliza a enalaprilato, inhibidor de la enzima de conversion de angiotensina (ECA), altamente especifico,

de larga duracidn de accion y sin grupo sulfhidrilo. INDICACIONES: Tratamiento de todos los grados de hipertension esencial y en la hiper-

tension renovascular. Puede emplearse como tratamiento inicial sdlo o concomitantemente con otros agentes antihipertensivos, especial-

mente diuréticos. CRINOREN estd indicado también en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva. POSOLOGIA: CRINOREN
se debe administrar tnicamente por via oral. Dado que su absorcion no se ve afectada por la comida, CRINOREN puede administrarse

anles, durante o después de las comidas. La dosis usual diaria varia desde 10 a 40 mg en todas las indicaciones. Se puede administrar
CRINOREN 16 2 veces al dia. Hasta la fecha, la maxima dosis estudiada en el hombre es de 80 mg al dia. En presencia de insuficiencia

renal, en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva y en aquellos que estan recibiendo tratamiento diurético, puede ser necesario em-
plear una dosis inicial mds baja de CRINOREN, segin se describe en cada caso concreto. Hipertension arterial esencial, La dosis inicial
recomendada es de 5 mg administrada una vez al dia. La dosis usual de mantenimiento es de 20 mq una vez al dfa. Esta dosis debe ajustarse

segun las necesidades del paciente. En pacientes a partir de los 65 anos de edad, la dosis inicial recomendada es de 2,5 mg. Hipertension

renovascular. Dado que en estos pacientes la tension arterial y la funcion renal pueden ser particularmente sensibles a la inhibicion de
la ECA, el tratamiento debe comenzarse con una dosis inicial baja, de 2,5 a 5 mg, para ajustarla posteriormente segun las necesidades
del paciente. Se espera que la mayoria de los pacientes respondan a un comprimido de 20 mg una vez al dia. Tratamiento concomitante’
con diuréticos en hipertension. Puede ocurrir hipotension sintomatica tras la dosis inicial de CRINOREN, mds probable en pacientes que
estan siendo tratados con diuréticos, por lo que se recomienda precaucion, ya que estos pacientes pueden tener depleccion de volumen
0 de sal. El tratamiento diurético debe suspenderse 2 6 3 dias antes del comienzo del tratamiento con CRINOREN. Si no fuese posible,

la dosis inicial de CRINOREN debe ser baja (2,5-5 mg), para determinar el efecto inicial sobre la presion arterial y ajustar posteriormente
las dosis a las necesidades del paciente. Insuficiencia renal. Generalmente los intervalos de dosificacion de CRINOREN deben prolongarse
0 bien disminuir la dosis. Las dosis iniciales son las siguientes: aclaramiento de creatinina menor de 80 mi/min. y mayor de 30 mi/min. (5
mg/dia); aclaramiento de creatinina menor de 30 y mayor de 10 (2,5-5 mg/dia); aclaramiento de creatinina menos de 10 (25 mg en los dias
de didlisis). CRINOREN es dializable. Los dias en que los pacientes no estén en didlisis, la dosis debe ajustarse de acuerdo a la respuesta
de la presion arterial. Insuficiencia cardiaca congestiva. La dosis inicial de CRINOREN en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
(especialmente aquellos con funcidn renal alterada o depleccion de sodio ylo volumen) debe ser bja (2,5-5 mg) [ se debe administrar
bajo estricta supervision médica. Sies posible debe reducirse la dosis de diuréticos antes de iniciar el tratamiento. La aparicion de hipoten-
sion tras la dosis inicial de CRINOREN no implica que ésta recurrird durante el tratamiento cronico con CRINOREN y no excluye el uso
continuado del farmaco. La dosis usual de mantenimiento es de 10 a 20 mg diarios, administrados en dosis tnicas o divididas. Esta dosis
debe alcanzarse por incrementos graduales tras la dosis inicial, y puede llevarse a cabo durante un periodo de 2 a 4 semanas o mas rdpida-
mente si la presencia de signos y sintomas residuales de insuficiencia cardiaca lo indican. Antes y después de comenzar el tratamiento
con CRINOREN debe controlarse estrechamente la presion arterial y la funcion renal (ver precauciones) ya que se han descrito hipotension
y mas raras veces fracaso subsiguiente. CONTRAINDICACIONES: Pacientes con hipersensibilidad a este farmaco. PRECAUCIONES: Hipo-
tension sintomatica. La hipotension sintomatica tras la dosis inicial 0 en el curso del tratamiento es una eventualidad poco frecuente (2,3
por cien de los tratados en términos globales). En los pacientes hipertensos es mas frecuente cuando existe depleceion de volumen (trata-
miento previo con diuréticos, restriccidn de sal en la dieta, didlisis, diarrea o vdmitos) o en la hipertension con renina alta, frecuentemente
secundaria a enfermedad renovascular. En pacientes con insuficiencia cardiaca es mas probable que aparezca en aquellos con grados mas
severos de insuficiencia cardiaca, reflejada por el uso de dosis elevadas de diuréticos de asa, hiponatremia o alteracion renal funcional (véa-
se posologia). Si se desarrollase hipotension, debe colocarse al paciente en posicion supina, y puede ser necesario administrarle liquido
oral para repleccionarle de volumen, o suero salino normal por via intravenosa. El tratamiento con CRINOREN generalmente puede conti-
nuarse Iras haber restaurado el volumen sanguineo y una presidn arterial eficaces. En algunos pacientes con insuficiencia cardiaca conges-
tiva que tienen presion arterial normal o baja, puede ocurrir un descenso adicional de la presidn arterial sistémica con CRINOREN. Este
efecto debe tenerse en cuenta y generalmente no constituye motivo para suspender el tratamiento. Si la hipotensin se hiciese sintomatica,

puede ser necesario reducir a dosis o suspender el tratamiento con CRINOREN. Funcidn renal alterada. Los pacientes con insuficiencia
renal pueden necesitar dosis menores o menos frecuentes de CRINOREN (ver posologia). En algunos pacientes con estenosis bilateral de
las arterias renales o estenosis de la arteria de un rindn solitario o rindn trasplantado, se han observado incrementos en los niveles de urea
y creatinina séricas, reversibles con la suspensidn del tratamiento. Este hallazgo es especialmente probable en pacientes con insuficiencia
renal. Algunos pacientes hipertensos con aparente ausencia de enfermedad renal previa, han desarrollado incrementos minimos y general-

mente transitorios, en la urea y creatinina séricas, especialmente cuando se administro CRINOREN concomitantemente con un diurético.

Puede ser necesario entonces reducir Ia dosis de CRINOREN o suspender el diurético. En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva,

Ia hipotension tras el comienzo del tratamiento con CRINOREN puede llevar a un ulterior deterioro de la funcion renal. En esta situacion
se ha descrito fracaso renal agudo, generalmente reversible. Por lo tanto, en estos pacientes se recomienda el control de la funcion renal
en las primeras semanas de tratamiento. Hipersensibilidad, edema angioneurdtico. En pacientes tratados con inhibidores de la enzima
de conversion, incluyendo CRINOREN, ha aparecido en raras ocasiones edema angioneurdtico de la cara, extremidades, parpados, lengua,
glotis ylo laringe En tales circunstancias, CRINOREN debe suspenderse inmediatamente y el paciente debe permanecer en observacion
hasta que desaparezca la tumefaccion. En aquellos casos en que la tumefaccion ha quedado confinada a la cara y parpados, a situacion
generalmente se resolvid sin tratamiento, aunque los antihistaminicos han sido Utiles para mejorar los sintomas. El edema angioneurdtico
con edema laringeo puede ser mortal. Cuando existe afectacion de la lengua, glotis o laringe que produzca obstruccion de la via aérea,
debe administrarse inmediatamente por via subcuténea epinefrina en solucidn 1:1000 (0.3 ml a 05 ml) e instaurar ofras medidas terapéuticas
que se consideren apropiadas. Cirugia/anestesia. En pacientes que van a sufrir cirugia mayor o durante la anestesia con agentes que pro-
ducen hipotension, enalapril bloquea la formacion de angiotensina Il secundaria a Ia liberacion compensatoria de renina. Si apareciese hipo-
tensidn y se considerase secundaria a este mecanismo, puede ser corregida por expansion de volumen. Potasio sérico. El potasio sérico
generalmente permanece dentro de limites normales. En pacientes con insuficiencia renal, la administracion de CRINOREN puede llevar
a elevacion del potasio sérico, especialmente en pacientes con insuficiencia renal, diabetes mellitus, y/lo diuréticos ahorradores de potasio
concomitantes. Empleo en el embarazo y madres lactantes. No existen estudios adecuados y bien controlados en mujeres embarazadas.
CRINOREN debe emplearse durante el embarazo sdlo si el potencial benéfico justifica el riesgo potencial para el feto. Existe un riesgo poten-
cial de hipotension fetal, bajo peso al nacer y descenso de la perfusion renal o anuria en el feto tras la exposicion uterina a los inhibidores
de la enzima de conversidn. Debido a que por la leche materna se excretan muchos farmacos, debe tenerse precaucion si se administra
CRINOREN a una madre lactante. Empleo en pediatria. CRINOREN no se ha estudiado en nifios. INCOMPATIBILIDADES: No se han des-
crito. INTERACCIONES: Puede ocurrir un efecto aditivo cuando se emplee CRINOREN conjuntamente con otros farmacos antihipertensivos.
Generalmente no se recomienda /a utilizacion de suplementos de potasio o diuréticos ahorradores de polasio, ya que pueden producirse
elevaciones significativas de potasio sérico. EFECTOS SECUNDARIOS: CRINOREN ha demostrado ser generalmente bien tolerado. Los
‘efectos secundarios mas comunmente descritos fueron sensacidn de inestabilidad y cefalea. En el 2-3% de pacientes se describieron fatiga-
bilidad y astenia. Otros efectos secundarios, con una incidencia menor del 2%, fueron hipotensidn ortostdtica, sincope, nduseas, diarrea,
calambres musculares y erupcion cutdnea. Se ha descrito tos seca y persistente con una frecuencia entre el 1y el 2% y puede requerir
la suspensidn del tratamiento. Se ha comunicado raras veces la aparicion de edema angioneurdtico de la cara, extremidades, pdrpados,
lengua, glotis ylo laringe (ver precauciones). INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: Existen datos limitados respecto a la sobredosificacion.
La manifestacion mds probable de sobredosificacion debe ser hipotension que puede ser tratada, si fuese necesario, mediante infusion intra-
venosa de suero salino normal. El enalaprilato puede ser extraido de la circulacion sistémica por medio de hemodiélisis. PRESENTACIO-
NES: CRINOREN 5 mg. Envase de 60 comprimidos. PVP IVA 2.268 ptas. y CRINOREN 20 mg. Envase de 28 comprimidos. PVP IVA 3801 ptas.
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