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Editorial 

Ayudar a morir 

A. Caralps 

En el debate internacional sobre el dere
cho a morir y sobre la eutanasia, se han 
produc ido rec ientemente a lgunos he
chos, que han sido publ icados en revis
tas médicas del mayor prest ig io y que 
considero de interés poner de relieve. Mi 
papel en esta carta es de mero exposi tor 
de la cuest ión . 
El Inst i tu to de Etica Médica del Reino 
Un ido , cons t i tu ido por veinte miembros 
con la in tenc ión de asegurar un ampl io 
espectro de op in iones, contestó f inal
mente por mayor ía a una pregunta que 
se le había d i r ig ido en repet idas ocasio
nes. 1 «Las vidas de un número crecien
te de en fe rmos, especia lmente, pero no 
de todos , ancianos, están ahora siendo 
prolongadas por la medicina moderna en 
estados de c o m a , incapacidad severa o 
dolor, que se consideran no aliviables y 
de los que ellos buscan liberarse. Los mé
dicos que at ienden a estos pacientes tie
nen que decidir no sólo si están moral-
mente obl igados a continuar el tratamien
to que pro longa la v ida , sino también si 
y en qué c i rcunstancias es ét ico acelerar 
sus muertes con la administración de me
d icamentos h ipnót icos». 
Para contestar a esta pregunta , el Insti
tu to consideró muchas publ icaciones so
bre la eutanasia y la práct ica actual de 
Holanda, en donde no son perseguidos 
los méd icos que admi ten que han termi-
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Hospi ta l de Badalona «Germans Trias i Pujol». 
A c a d é m i c o Cor respondente de la Real Academ ia de 
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nado con las vidas de pacientes quienes, 
a la vez que sus famil iares, lo han pedi 
do por un dolor f ís ico o menta l termina l . 
La respuesta se refiere tan sólo a aque
llos casos en que sol ic i tan la ayuda para 
morir los en fe rmos que son compe ten 
tes, no los niños, en fermos inconscien
tes o aquél los que son incapaces de ha
cer una sol ic i tud vál ida: t ampoco se dis
cute la ley ni los l lamados tes tamentos 
vitales en que se expresan deseos por 
adelantado, ni las acciones de profesio
nales sanitarios dist intos de los médicos. 
«Ayudar a morir» son los té rminos usa
dos para signif icar el acto que un médi 
co realiza con la in tenc ión del iberada de 
acelerar la muer te de un paciente a fecto 
de una enfermedad termina l . La palabra 
«terminal» impl ica una enfermedad pro
gresiva, cuyos s ín tomas dolorosos no 
pueden ser al iv iados por n inguna mod i 
f icación del t ra tamiento. Tales enfermos 
suelen estar p róx imos a la muer te , pero 
a lgunos de ellos pueden tener que en
frentar meses o aún años de creciente do
lor o af l icc ión. El acto de ayudar a morir 
cuando el paciente lo sol ic i ta, puede ser 
descr i to con otras palabras que el Insti
tu to evi tó de l iberadamente, como suici
dio asist ido, homic id io sol ic i tado o euta
nasia act iva. También rechazó la palabra 
matar, porque ésta se usa para indicar 
una acción v io lenta , más que para des
cribir el acto benévolo que fo rma parte 
de un cu idado cl ínico miser icordioso. 
Se discut ieron las objec iones que habi-
tua lmente se enarbolan contra ayudar a 
morir y que son las cuatro s iguientes. Si 
se aceptan estos casos, enfermos ancia
nos y frági les con famil iares sin escrúpu
los se sentirían obl igados a pedir la muer
te para aliviar las cargas famil iares; sin 
embargo , para el méd ico no sería di f íc i l 
descubrir estas razones y por otra parte 
la depresión es un t rastorno suscept ib le 
de ser t ra tado. Si los méd icos t ienen la 
opc ión de ayudar a mor i r , se reduciría la 
presión para descubrir mejores med ios 
para controlar los s ín tomas de estos pa
cientes o de prever recursos para su cui
dado; pero el fracaso a solucionar el su-
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f r im iento terminal mantendr ía sin duda 
la demanda de una invest igac ión cont i 
nuada. Pudiendo ayudar a morir se ero
sionaría la conf ianza de los enfermos en 
sus médicos; pero esto no parece haber 
ocurr ido en Holanda y, por otra parte, lo 
que puede erosionar la confianza es el te
mor de que los méd icos alarguen la v ida 
contra los deseos del en fe rmo o puedan 
acabar con sus vidas sin su consent i 
mien to . Finalmente, ayudar a morir por 
sol ic i tud del en fe rmo, podría conduci r a 
una pendiente inmoral hacia una no soli
ci tada te rminac ión de las v idas de enfer
mos inconscientes o menta lmente tras
tornados; pero ello parece improbable 
porque la desaprobación de la termina
ción no sol ic i tada de la v ida de los enfer
mos está fuer temente enraizada en los 
concep tos de la gran mayoría de médi 
cos y de profanos. En def in i t iva , conc lu
ye el Inst i tuto de Etica Méd ica , permit i r 
que los médicos ayuden a mori r , pero 
sólo en c i rcunstancias convenidas y de
f in idas, puede ser considerado un avan
ce moral más que un decl ive. Un acuer
do públ ico, expl íc i to , sobre las circuns
tancias en que este acto de miser icordia 
estuviera permi t ido, beneficiaría y prote
gería a los enfermos y a sus médicos. In
cluso el conocimiento por parte de los en
fe rmos de esta posib i l idad, contrarresta
ría su temor a encontrarse en situaciones 
extremas de dolor f ís ico o menta l sin po
sibi l idad de terminar con el su f r imiento , 
lo que permit i r ía que ellos y sus médicos 
se concentraran mejor y más ef icazmen
te en el al ivio de los s ín tomas. Y, para
dój icamente, permit i r a los médicos ayu
dar a morir podría contemplarse c o m o 
una fo rma de cumpl i r con su ob l igac ión 
de prolongar las vidas aceptables y d ig
nas. 

La decis ión ética de ayudar a morir plan
tea la cuest ión de si existe alguna dife
rencia moral entre terminar con la v ida 
o dejar morir . La mayor parte de la gente 
con temp la estas dos s i tuaciones, que se 
acompañan del m ismo resul tado fata l , 
c o m o separadas por un l ímite moral im
por tante. Pero cuando la in tención y el 

curso de matar y dejar morir son equiva
lentes (en cada caso una buena intención 
y un curso fatal) , son las c i rcunstancias 
el factor más importante a la hora de eva
luar mora lmente el acto o la emis ión. 
¿En qué c i rcunstancias, por lo tan to , es
taría mora lmente jus t i f icado que el mé
dico ayudara a morir? En el in forme se re
conoce la naturaleza excepcional de la 
responsabil idad del médico. Los médicos 
consideran que aliviar el su f r imiento de 
sus pacientes es su pr imer y más grat i f i 
cante deber. Esta es la principal razón de 
que con temp len desfavorab lemente la 
inúti l p ro longac ión de una v ida misera
ble y se planteen ayudar a morir . Pero 
para cumplir este aspecto de su deber los 
médicos t ienen que tener en cuenta las 
seis reservas s iguientes. El respeto a la 
au tonomía del en fe rmo, o sea asegurar 
que lo que hacen por sus pacientes está 
de acuerdo con sus deseos. El deber de 
tomar en consideración con los enfermos 
el balance entre el benef ic io y el perjui
cio de los proced imientos d iagnóst icos 
y terapéut icos. La just ic ia en la d is t r ibu
ción de los recursos. Garantizar al enfer
mo que sol ici ta que se termine con su 
vida que no hay duda alguna sobre el 
d iagnóst ico y el p ronóst ico , ni otras po
sibles medidas más ef icaces de curar o 
aliviar. Pedir la colaboración de los miem
bros del cuerpo asistencial , de la fami l ia 
y de los amigos del en fe rmo, de acuer
do con el ju ic io más escrupuloso y res
petando por enc ima de t odo la conf ian
za y el deseo del en fermo. Y, f ina lmen
t e , si el m é d i c o t i ene p r o f u n d a s 
objec iones de conc ienc ia , c o m o ocurre 
por e jemplo con el abor to , debería remi
tir el en fe rmo al cu idado de ot ro médi 
co. 
Una impor tan te y f recuente ocasión en 
que se duda sobre pro longar una vida es 
cuando el en fe rmo sufre una parada car
díaca. An tes , esta compl icac ión era irre
mediab lemente fata l , pero ahora la resu
citación cardiopulmonar permite que mu
chos corazones puedan ponerse en 
marcha otra vez y la v ida sea preserva
da. Pero cuando la vida del en fermo está 
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profundamente afectada, los médicos de
ciden a menudo «no resucitar» y colocan 
su deber de ahorrar el dolor terminal por 
encima de su deber de prolongar la v ida. 
Esta s i tuación es mora lmente equivalen
te a ayudar a mor i r , a pesar de que esas 
decisiones son habi tualmente paternalis
tas porque el en fermo no acos tumbra a 
haber sido in fo rmado previamente sobre 
ello. 
En la mayoría de los enfermos con enfer
medad terminal , no se plantea la cuestión 
de ayudar a morir y los s ín tomas doloro
sos suelen ser al iviados con el t ratamien
to . Pero si este alivio no es posible, el do
lor es severo y el en fe rmo solicita que se 
acabe con su v ida , el equi l ibr io del argu
mento moral se incl ina hacia preguntar
se por qué no ayudar a morir. Cuanto ma
yor es el dolor no al iviable, más ética es 
la decis ión del méd ico de ayudar a morir 
si el enfermo lo desea. En tal decisión de
ben insertarse dos juicios de valor. El pri
mero es que la en fermedad sea verdade
ramente terminal , aunque la mayor o me
nor p rox imidad de la muer te no t iene 
porque afectar la moral idad de ayudar a 
morir si los en fe rmos t ienen un dolor se
vero e i r remediable. El segundo es poder 
atest iguar la real idad y la sever idad del 
suf r imiento del en fermo. 
En otra publ icac ión se ha d iscut ido re
c ien temente el «suicidio as is t ido» . 2 Las 
circunstancias inhabituales de casos que 
han recib ido una gran pub l ic idad, c o m o 
la máquina del suicidio del Dr. Kevorkian 
con la que la enferma Janet Adk ins ter
minó con su v ida , no deberían ocultar el 
su f r im ien to p ro fundo y genuino, ni de
sautorizar el deseo de l iberación que mo
t iva que a lgunos en fermos piensen en el 
su ic id io . 3 El rechazo repet ido y f i rme de 
la profes ión médica a asistir al suic idio 
para servir a una escrupulos idad profe
sional que es sorda a las nacesidades ex
presadas por los pacientes, que sienten 
temor y ansiedad pensando en que las 
enfermedades crónicas y debil i tantes se
rán pro longadas por la tecnología médi 
ca y que ellos tendrán poco o ningún con
trol sobre su apl icación. La gente parece 

perder la fe en sus médicos con mot i vo 
de su insistencia paternal ista y a veces 
cruel en mantener la vida a cualquier pre
c io . 4 Un debate público y profesional po
dría resultar en la l imitación eficaz del sui
c idio asist ido a casos ev identemente 
apropiados, y en un aumen to del respe
to públ ico hacia los médicos. El rechazo 
de los médicos a enfrentarse con sus pa
cientes al nivel de la comprens ión perso
nal de la v ida y de la muer te , es un refle
jo de cuan estéri l y tecnológ ica ha llega
do a ser nuestra profes ión. El apoyo 
humano, la consecuc ión del bienestar y 
el verdadero respeto por los deseos te
rapéut icos de los en fermos, permit i r ían 
reducir la demanda de un suic idio asisti
do o de la eutanasia. Sin embargo , en al
gunas circunstancias cu idadosamente 
definidas puede ser adecuado reconocer 
la inevi tabi l idad de la muer te de un ser 
afectado por un sufr imiento insoportable 
y ayudar a hacer más fáci l este t ránsi to. 
El debate sobre algunos casos que se han 
hecho públ icos c o m o el de Kerverkian-
Adkins o el de Nancy Cruzan (que se des
cribe más adelante), ha most rado un de
seo sustancial de la población de contro
lar más las c i rcunstancias de la muer te . 
Estos temas merecen un análisis p ro fun
do y comprensib le y no deberían ser me
nospreciados por reglas inf lexibles que 
a menudo t ienen poco que ver con los 
deseos de los enfermos a los que preten
den servir. 
En otro orden de cosas, en los Estados 
Unidos de Norteamérica se ha abier to 
una polémica sobre la decisión del Tr ibu
nal Supremo de Missour i , refrendada por 
el Tr ibunal Supremo de los Estados Uni
dos, de oponerse a los deseos de los pa
dres de una mujer, Nancy Cruzan, en es
tado vegetat ivo c o m o consecuencia de 
un accidente de c i rculac ión, que solici
taban que se suspendiera la al imentación 
por sonda y, en consecuencia , que se la 
dejara morir, cump l imen tando así el de
seo expresado prev iamente por la afec
ta de no desear vivir en estas condic io
nes. El Tr ibunal de Missour i sol ic i tó una 
prueba «clara y conv incente» de estos 
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deseos y prescindió de la op in ión expre
sada por los padres. En un escri to f i rma
do por treinta y seis destacados especia
listas en B ioé t i ca 5 se est imula a los en
fermos a hacer testamentos vitales en los 
que expongan cómo desean ser t ratados 
en s i tuaciones terminales en que estén 
inconscientes, y a designar c o m o repre
sentante legal a a lgún famil iar o amigo 
con quien el méd ico pueda hablar de 
cuestiones particulares relativas al cuida
do sanitario en estas c i rcunstancias. 
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Original 

Epilepsia 
y trastornos 
psiquiátricos: 
revisión conceptual 
Experiencia de un año (1988) 
en un dispensario antiepiléptico 

A. Rossiñol, A. García-Mas, M. Roca, 
N. Llaneras 

Introducción 

Durante mucho t iempo se ha mantenido 
la existencia de una posible relación en
tre la epilepsia y algún t ipo de trastorno 
mental , sin que se haya producido un 
acuerdo, ni siquiera parcial, acerca de cuál 
podría ser específ icamente esta relación. 
Tampoco existe unanimidad sobre los di
ferentes factores etiopatogénicos que po
drían contribuir a su existencia. Por otra 
parte, los sucesivos avances en la preci
sión de la clasificación de las epilepsias, 
van paralelos a los avances en la técnica 
electroencefalográfica que, si bien se co
nocía clínicamente desde los años cuaren
ta , sufrió un considerable impulso con la 
tecnología y precisión de sus medios a 
partir de los años cincuenta. Esta tenden
cia no ha cambiado en nuestros días, por 
lo menos en lo que hace referencia a la 
consideración neurològica de la epilepsia. 

D e p a r t a m e n t de Psicologia. Univers i ta t de les liles 
Balears. Campus UIB. Carretera Val ldemossa k m . 7,5. 
07071 Palma de Mal lo rca . 

Al revisar el tema, es obligatorio referirse 
a J.P. Falret (1854; y revisiones de B. Too-
ne, 1981 y M.R. Trimble, 1982) que tal vez 
fue el primero en usar los términos de peri-
ictal, interictal o «locura a largo plazo», al 
referirse a la psicopatología asociada a la 
epilepsia. Mucho más adelante, y aparte 
de algunos primeros informes anecdóticos 
(Hill, 1953), pareció establecerse pronto la 
existencia de un incremento de la preva-
lencia de trastornos mentales entre los en
fermos epilépticos (Pond y Bidwel l , 1959; 
Slater et al, 1963; Gudmunsson, 1966; Rutter 
et al, 1970). En el clásico estudio de Sla
ter et al. (1963) se presentó un detallado 
estudio de 69 pacientes epilépticos que 
habían desarrollado una psicosis esquizo
frénica crónica, arguyendo, estadística y 
clínicamente, que las dos entidades esta
ban relacionadas de manera causal. Estas 
conclusiones fueron muy discutidas tan
to con respecto a la existencia de la rela
ción causal (Stevens, 1966 y 1982), como 
respecto al porcentaje de afectación. Di
cho porcentaje ha oscilado grandemente 
en los diferentes estudios posteriores. En 
la revisión de Davison y Bagley (1969) la 
relación variaba desde un 1 % hasta un 
20 % de los estudios revisados. En un es
tudio posterior, y al parecer bastante fia
ble, de Betts (1981), aparecía que la epi
lepsia estaba de 3 a 7 veces más repre
sentada en los pacientes psicóticos que en 
la población sana. Estas explicaciones uni-
causales dejaron paso rápidamente a otras 
aproximaciones de características mult i -
factoriales (Reynolds, 1981; Pond, 1981; 
Brown y Reynolds, 1981). En este senti
do, se ha intentado repetidas veces clasi
ficar y definir esta relación. Así, Pond 
(1957), intentó establecer una división en 
tres categorías: 

1. Trastornos debidos a la alteración ce
rebral que causa asimismo la epilepsia. 
2. Trastornos directamente relacionados 
con las crisis epilépticas. 
3. Trastornos intercrít icos, que no apare
cen en el momento de ocurrir la crisis 
(Pond, 1957). 
Más tarde, Bruens (1974) llevó a cabo un 
intento de clasificación más completa, 
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atendiendo a la existencia de nuevas in
ternaciones, precedida por primera vez de 
un estudio epidemiológico. 
1. La epilepsia actúa como factor preci-
pitador de los trastornos psicóticos sola
mente cuando existe predisposición gené
tica en el sujeto. 
2. Las psicosis están directamente relacio
nadas con la epilepsia. Se pueden consi
derar las siguientes posibil idades: 
a) La psicosis es el resultado de una le
sión cerebral secundaria a la recurrència 
de las crisis epilépticas. 
b) La psicosis es una condición orgánica, 
inespecífica, con origen en un trastorno or
gánico común. 
c) La psicosis es la manifestación de una 
actividad epiléptica subcort ical. 
d) Las psicosis se pueden considerar 
como una reacción del sujeto frente a las 
crisis y a la act i tud social frente a la epi
lepsia. 
3. La psicosis es el resultado de la medi
cación anticonvulsivante (Bruens 1974). 
Recientemente, Bolwig (1986) ha amplia
do la clasif icación, siguiendo fundamen
talmente las líneas marcadas por Pond, y 
por lo tanto manteniendo el esquema más 
clásico. 
De manera paralela, y tal vez como mues
tra del interés que la conjunción de estas 
entidades clínicas suscitan, se han plan
teado una serie de temas específicos, in
c luyendo el de la oposición entre epilep
sia y psicosis, que es imprescindible revi
sar para obtener un panorama más 
completo . 

Criterio evolutivo 

Desde el ya ci tado informe de Slater en 
1969, se prestó una cierta atención al in
tervalo de t iempo que transcurría entre el 
inicio clínico de la epilepsia y el de la psi
cosis. Slater halló que una duración de la 
epilepsia de 15 años era un factor crít ico 
respecto de la posible aparición de un tras
torno psicótico. En un estudio muy pos
terior de Pérez et al (1985) este intervalo 

se conf i rmó, aunque sólo entre sujetos 
afectos de epilepsia del lóbulo temporal 
(ELT) y con una psicosis esquizofrénica 
con signos negativos. Coherentemente 
con esto, Dongier (1960) informaba asimis
mo que los sujetos con epilepsia genera
lizada (EG) desarrollaban trastornos psicó
t icos más breves y de mejor pronóst ico 
que los que tenían una ELT. 

Epilepsia del lóbulo temporal 

La primera observación sobre la asocia
ción de un foco epi lépt ico situado en el 
lóbulo temporal con un trastorno psicóti
co fue muy temprana y correspondió a 
E.L. Gibbs (Gibbseta l , 1948; Gibbs, 1951). 
Pronto fue seguida de otros estudios que 
caracterizaron esta forma específica de 
epilepsia (Flor-Henry, 1969; Bear y Fedio, 
1977; Lindsay et al, 1979), comparándola 
con la EG, uti l izando tests neuropsicoló-
gicos u observaciones clínicas, aunque la 
mayoría de estudios no consiguieron ha
llar diferencias y caracterizar una forma es
pecífica de trastorno psicopatológico aso
ciado (revisión de Stevens, 1986). Sin em
bargo Pérez et al (1985), como resumen 
de la línea de investigación emprendida 
por M.R. Tr imble, llevan a cabo una inte
resante contribución: el porcentaje de tras
tornos psicóticos aparecidos en los suje
tos con ELT o EG es aproximadamente el 
mismo, sin tener en cuenta el momen to 
de la presentación, aunque los efectos de 
EG t ienden a presentar psicosis crónicas 
y deterioro más severo que las psicosis 
aparecidas en las ELT, que corresponde
rían más a psicosis «productivas» y de ca
racterísticas más agudas. Además, y si
guiendo a T .J . Crow (1980) parece existir 
una especial relación entre la ELT izquier
da y las esquizofrenias «nucleares». 

La «Normalización Forzada» 
y la «Psicosis Alternativa» 

H. Landolt (1953, 1955) propuso el con
cepto de «Normalización Forzada» para 
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explicar un fenómeno que se producía 
cuando coincidían una serie de condicio
nes en sujetos afectos a la vez de epilep
sia focal y de un trastorno psicótico. Cuan
do en su electroencefalograma correspon
diente desaparecían o se atenuaban apre-
ciablemente las descargas eléctricas, a la 
vez que disminuía la frecuencia de las cri
sis epilépticas, parecía aumentar significa
t ivamente la intensidad de los síntomas 
psicóticos. A la inversa, cuando aumenta
ba la expresión eléctrica o clínica de la epi
lepsia se reducía la actividad psicótica. 
Este tema (excelentemente revisado por 
Wo l f y Tr imble, 1985 y Wol f , 1986) pare
ce estar considerado actualmente como 
una complicación rara de alguna epilepsia 
focal, que podría afectar a un 1 % de los 
pacientes. 
En esta línea de pensamiento, Tellenbach 
(1965) introdujo el término de «Psicosis Al
ternativa». El t í tu lo de su trabajo, «La Epi
lepsia como un trastorno convulsivo y una 
psicosis. Sobre las psicosis alternativas 
con 'normalización forzada' (Landolt) del 
EEG», indicaba claramente su intención de 
completar el concepto de la normalización 
forzada, precisando la etiología común de 
las dos entidades y su expresión alternan
te. Además, en la descripción que hacía 
Tellenbach de las psicosis esquizofrénicas, 
se hallaban especialmente representadas 
las referenciales o paranoides, hecho que 
se ha seguido destacando en estudios 
posteriores, como los que veremos acer
ca de la epilepsia localizada en los lóbu
los temporales. 

Ei fenómeno de «Kindling» 

De manera más reciente, se han propues
to teorías que suponen la existencia de 
una afectación subcort ical como origen 
anatomofisiológico común de la expresión 
epiléptica y de la psicótica. Aparte de que 
estas teorías impl ican seguramente la 
puesta en consideración de la existencia 
de las epilepsias generalizadas, suponen 
asimismo la existencia de «caminos» 

diencefálico-corticales para justificar neu-
roeléctricamente la aparición de síntomas 
psicóticos. (Wolf, 1973; Wieser, 1979). Así 
apareció el concepto de «kindl ing» (Ste-
vens, 1969), palabra que se podría tradu
cir como «astilla», en el sentido de produ
cir un desgaste mín imo, y que implica la 
existencia de una estimulación neuroeléc-
trica desde un «foco» lesional o funcional 
situado profundamente a nivel diencefáli-
co — límbico, con más precisión— por de
bajo del umbral convulsivante y durante 
un período largo de t iempo, que sería el 
factor etiológico común para la epilepsia 
clínica y los trastornos psiquiátricos aso
ciados (McNamara e ta l , 1980; Kalichmen, 
1982: Adamec et al, 1983). 
Tanto esta teoría como las que preconi
zan la «psicosis alternante» han visto re
forzadas sus posiciones por la existencia, 
a partir del final de los años setenta, de 
terapias farmacológicas derivadas de la es
t imulación de los receptores con función 
inhibidora del ácido gammaaminobutír ico 
(GABA) que tenían asimismo una función 
específica en determinados trastornos 
afectivos o del estado de ánimo, como ha 
sido el caso de la carbamazepina (Doodrill 
y Troupin, 1977). El hecho de que esta te
rapia no haya tenido efecto frente a las psi
cosis esquizofrénicas y haya quedado res
tringida —como fármaco psiquiátrico— al 
uso en trastornos del estado de ánimo, so
bre todo en los episodios maníacos (Post, 
1982), no ha permit ido avanzar más en 
esta línea de pensamiento. 

La oposición 
epilepsia-esquizofrenia 

A medida que se producían teorías que 
justi f icaban la relación entre epilepsia y 
trastornos mentales, especialmente los es
quizofrénicos, también hubo algún inten
to de hipotetizar la situación exactamen
te opuesta, es decir, la de la existencia de 
una contraposición, incluso excluyente, 
entre estas dos entidades clínicas. Siem
pre basadas en los enfermos que se ha-
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liaban internados en los hospitales psiquiá 
trieos, existió una línea de descripciones 
diagnósticas en las que autores como E. 
Kraft (1928) o G. Steiner y A. Strauss 
(1932), de la escuela del psicopatólogo ale
mán Emil Kraepelin, aseguraban taxativa
mente que tanto el diagnóstico de esqui
zofrenia o el de epilepsia se excluían mu
tuamente. 
Otra línea de pensamiento, en cierta ma
nera paralela a la anterior, primero con G. 
Nyrò y A. Jablonsky (1930), más tarde con 
J . Wyrsch (1933) y sobre todo con L. von 
Meduna (1934), preconizó igualmente la 
existencia de la incompatibil idad en la pre
sentación simultánea de la epilepsia y de 
la esquizofrenia. En este caso, y a partir 
de sus observaciones que le conf i rmaban 
esta teoría, Meduna desarrolló una tera
pia orgánica para las esquizofrenias, ba
sada en la inducción de convulsiones me
diante la administración de alcanfor, pri
mero, y de cardiazol más tarde. Esta 
terapia fundamentada en la exclusión mu
tua de la epilepsia y la esquizofrenia, dio 
paso en poco t iempo a la práctica de la 
inducción de convulsiones por la electri
cidad. Así, de esta relativa confuc ión de 
base, se desarrolló una terapia que es in
dudablemente úti l , aunque sus objet ivos 
primarios no se correspondan con sus apli
caciones actuales, sobre todo con respec
to a los diagnósticos de los enfermos que 
pueden beneficiarse de esta práctica. 

La experiencia de un año (1988) 
en el Dispensario Antiepiléptico 
del Hospital Psiquiàtric 
de Palma de Mallorca 

Con el objeto de contribuir a esclarecer 
esta relación se ha estudiado una pobla
ción específica —aunque posiblemente si
milar a las que originalmente sirvieron para 
plantear la cuest ión— respecto a los tras
tornos mentales y la t ipología epiléptica 
presente. Por lo tanto, las conclusiones a 
que se puedan obtener se habrán de con
siderar en relación a una serie de factores. 

En primer lugar, la especif icidad de la po
blación respecto de los trastornos menta
les, introduce un sesgo que impide su ge
neralización. En segundo lugar, nos hemos 
l imitado a la consideración de las epilep
sias que han sido bien evaluadas neurolò
gica y electroencefalográf icamente, para 
poder establecer lo más correctamente po
sible los términos electrofisiológicos de 
esta relación. Por ú l t imo, si a tendemos a 
la prevalencia de los diferentes t ipos de 
epilepsia, parece existir acuerdo en que al
gunas de ellas, c o m o ocurre con determi
nadas formas generalizadas, normalmen
te se detectan y controlan de forma pre
coz a la vez que se correlacionan con una 
apreciable ausencia de trastornos menta
les, observaremos como esto se refleja en 
nuestro grupo de estudio. 
De esta manera, y teniendo en cuenta es
tas consideraciones previas, nuestro estu
dio se limitará a describir las característi
cas psiquiátricas, neurológicas y electro-
fisiológicas de una población bien acotada 
y con un nivel determinado de posibil ida
des de generalización. En las conclusiones, 
asimismo, deberemos hacer referencia a 
alguno de los modelos presentados en la 
revisión conceptual . 

Sujetos y método 

Se estudiaron 56 casos consecut ivos visi
tados en el Dispensario Ant iepi lépt ico 
(DAE) en el Hospital Psiquiàtric durante el 
año 1988, cuyo único criterio de inclusión 
fue el padecer una sintomatología clínica 
y electroencefalográfica correspondiente 
a una epilepsia focal ; mientras que los cri
terios de exclusión eran los opuestos: pa
decer una epilepsia generalizada o idiopá-
t ica. La procedencia de estos 56 casos co
rrespondía a: 
1. Pacientes extrahospitalarios 
a) Visitas directamente al DAE (3 casos, 
5,3 % ) . Mot ivo de la consulta: patología 
primaria epiléptica. 
b) Desde el Hospital General de Palma de 
Mallorca, 16 casos (29 % ) . Mot ivo de la 
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consulta: patología orgánica previa, 
c) Interconsultas con los Servicios de 
Consultas Externas de Psiquiatría del Hos
pital Psiquiàtric, 10 casos (18 % ) . Mot ivo 
de la consulta: trastorno psiquiátrico pre
vio. 
2. Pacientes hospitalizados. Sujetos ingre
sados en su or igen por causa psiquiátrica 
previa, visitados en forma de ¡nterconsul-
ta con los servicios de psiquiatría, para 
diagnóstico neurológico y t ratamiento, 
continuándose la actividad terapéutica psi
quiátrica, 27 casos (42,3 % ) . 
Fueron estudiados atendiendo a su diag
nóstico psiquiátrico de acuerdo con los cri
terios DSM-l l l , previo en todos los casos 
excepto en los 3 casos de visitas directas 
al DAE, y al subt ipo de epilepsia diagnos
t icado por el propio DAE. As imismo, la 
evaluación previa de la característica fo
cal de la epilepsia y de la localización del 
foco se llevó a cabo mediante análisis elec-
troencefalográf ico estándar en el mismo 
DAE. 

Análisis de ios datos 

El análisis de los datos se ha llevado a 

cabo mediante pruebas estadísticas de 
poca potencia, dado que los datos obte
nidos necesitaban de muy poco tratamien
to, al comparar únicamente distintas pre-
valencias e incidencias. Cuando se han tra
tado asociaciones entre las dos categorías 
consideradas, epilepsia y trastornos psi
quiátricos, se han evaluado mediante la 
prueba de independencia estadística de 
X2, al no poderse valorar más precisamen
te los pesos causales de cada uno de los 
factores intervinientes. 

Resultados 

En la Tabla I se pueden ver los resultados 
de la evaluación general de los 56 sujetos 
estudiados. Únicamente 9 casos (16,1 % ) 
se hallan libres de cualquier t ipo de tras
torno mental, mientras que 13 casos 
(23,2 % ) estaban diagnosticados de tras
torno esquizofrénico. Aunque no se ha re
flejado en la tabla, dentro de esta clasifi
cación de esquizofrenia, no existían dife
rencias significativas respecto del t ipo 
específico, aunque parecían existir diferen-

T A B L A I 
T R A S T O R N O S P S I Q U I Á T R I C O S R E L A C I O N A D O S C O N E P I L E P S I A F O C A L 

Tr Tr Tr Tr sin 

ansiedad personalidad distímico esquizofrénico trastorno 

N 8 21 5 13 9 

% 14,3 39,5 8,9 23,2 16,1 

T A B L A II 
H A L L A Z G O S S O B R E L A T E R A L I Z A C I Ó N D E L A S F O C A L I D A D E S E N S U J E T O S C O N T R A S T O R N O 

E S Q U I Z O F R É N I C O A S O C I A D O * 

Lateralización del foco 

Estudios Casos Izquierda Derecha Bilateral 

Slater y Beard (1963) 4 8 16 12 20 
Flor-Henry (1969) 21 9 2 10 
Taylor (1975) 13 9 4 0 
S h e r w i n (1981) 6 5 1 0 
T o o n e (1982) 12 4 0 8 

Pérez y T r imb le (1982) 11 8 2 1 
Rossiñol et al (1991) 13 9 4 0 

* Revis ión de Pérez y T r imb le . 1982. 
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T A B L A III 
T I P O S DE C R I S I S E N R E L A C I Ó N C O N L A P R E S E N C I A D E T R A S T O R N O P S I Q U I Á T R I C O 

Total Con trastorno psiquiátrico asociado 

Tipo de crisis N %* N %** 

Parciales secundar iamen te 
general izadas 23 41,1 21 91,0 
Ps icomotoras 6 10,7 6 100,0 
A tón i cas 5 8,9 2 42,0 
Parciales comple jas 3 5,4 3 100,0 
De sueño 5 8,9 5 100,0 
Mioc lón icas 2 3,6 0 0,0 
Pseudo-ausencias 2 3,6 1 50,0 
Sin crisis c l ín icas 10 17,9 8 80,0 

* respec to de N = 56 ; * * respec to del valor to ta l de cada t i po . 

T A B L A IV 
N I V E L DE S I G N I F I C A C I Ó N D E L A S A S O C I A C I O N E S E N T R E T I P O D E C R I S I S Y T R A S T O R N O M E N T A L 

Asociación Frecuencia % de 

Crisis + Trastorno N esperada casos totales 

Parc. Sec. general izada + tr. persona l idad 1 0 * 8,61 17,9 
Parc. Sec. gene ra l i zada+ tr. esqu izo f rén ico 7 * 5,3 12,5 
Sin crisis c l í n i c a s + tr. persona l idad 5 * 3,24 9,0 
Parciales c o m p l e j a s + tr. esqu izo f rén ico 4 * * 1,70 7,2 

Parc. sec. gene ra l i zada+ tr. d í s t ím ico 3 n.s. 2 ,05 5,4 
A tón i cas + sin t ras tornos 3 * * 0,81 5,4 

* p < 0 , 0 5 ; " p < 0 , 0 1 . 

tes tendencias, entre las que destacaban 
las ideas de referencia, sobre todo en los 
sujetos provinentes de las consultas extra-
hospitalarias. 
En la Tabla II se presenta una revisión de 
Pérez y Trimble (1985) en la que se pre
senta la relación existente entre la locali
zación de los focos epilépticos en los ca
sos en que la epilepsia se halla asociada 
a un trastorno esquizofrénico. Nuestros 
hallazgos coinciden con la mayoría de es
tudios considerados —además de dar re
sultados exactos a los presentados por 
Taylor (1975) — , presentando un 50 % de 
desviación hacia la localización izquierda 
del foco epiléptico. Hay que hacer notar 
que los estudios más recientes, y al pare
cer los más fiables, muestran una desvia
ción hacia la localización izquierda aún ma
yor. Así, en el caso de Toone —el más 
l lamativo— resultan 4 izquierdos por nin

guno derecho, mientras que en el caso de 
Pérez y Trimble (1982) la desviación es del 
75 % a la izquierda. Además, se da el he
cho de que en nuestro grupo no se ha cla
sif icado ninguna localización como «bila
teral», es decir, con dos focalidades opues
tas hemisfér icamente. 
En la Tabla III se puede observar el t ipo 
de crisis asociada a un subt ipo determi
nado de epilepsia focal en relación con la 
existencia de un trastorno psiquiátrico o 
no. En esta tabla se lleva a cabo únicamen
te la descripción de los casos hallados y 
su porcentaje de presentación. Destacan 
el elevado porcentaje de trastornos aso
ciados a las crisis parciales complejas, a 
las psicomotoras, las secundariamente ge
neralizadas y a las de sueño. 
Por otra parte, no se ha hallado, median
te la prueba de X2, dependencia estadís
tica entre los atr ibutos «tener o no tener 
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crisis epilépticas» y «tener o no tener tras
tornos psiquiátricos». El valor hallado es 
de 0,131, que al nivel de signif icación de 
0,05, no es signif icativo. 
En la Tabla IV se presentan las asociacio
nes entre un subt ipo de epilepsia deter
minado y un trastorno mental específ ico, 
relacionándose únicamente aquellas aso
ciaciones que han obtenido signif icación 
estadística. Para ello, se compara cada va
lor con la frecuencia que cabría esperarse 
si no existiera ninguna dependencia esta
dísticamente entre las dos categorías, me
diante la prueba de independencia respec
to de la distr ibución de X2. 

este t ipo, con estudios de matiz más ana-
tomofis iológico, como las resonancias 
magnético-nucleares, o más precisas fun-
cionalmente como las tomografías por 
emisión de positrones, para poder evaluar 
correctamente los componentes más ob
je t i va res de este t ipo de alteraciones. Asi
mismo, estaría muy indicado intentar 
avanzar en la caracterización de esta rela
ción entre epilepsia-trastornos psiquiátri
cos, a f in de determinar cuando los dos 
fenómenos se producen co-etiopatogéni-
camente, o bien uno de ellos es secunda
rio al otro. 

Conclusiones 

Tras la revisión de los datos, se debe lle
gar a la conclusión de cierta relación en
tre la epilepsia y algunos trastornos men
tales, por lo menos respecto en poblacio
nes similares a la que hemos considerado 
aquí. Sin embargo, y sin perder de vista 
las apreciaciones teóricas expuestas en la 
introducción a este trabajo, se han de lle
var a cabo una serie de precisiones: 
En primer lugar, no parece existir especi
f ic idad psicopatológica concreta en rela
ción con las crisis epilépticas. Este hecho 
parece apoyar la idea de que la relación 
antes citada se sitúa en un plano multifac-
torial, antes que de forma claramente de
terminista. 
En segundo lugar, parece consolidarse la 
existencia de la ent idad «epilepsia del ló
bulo temporal». Este hecho se afirma aún 
más si se cumplen unas condiciones de
terminadas: respecto al t ipo de crisis, debe 
existir un predominio de las crisis parcia
les complejas, aunque se acompañen o no 
de otras modal idades de crisis; y respec
to de la consideración electroencefalográ-
fica, ha de mantenerse la localización pre
ferente en el hemisferio izquierdo —más 
precisamente, en el lóbulo temporal 
izquierdo— de la focalidad epileptógena. 
Por úl t imo, sería muy aconsejable compa
rar resultados correspondientes a series de 
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Original Etiología 

Tumores de vejiga: 
diagnóstico, 
clasificación 
y estadiaje 

E. de Sala O'Shea, V. Montserrat Orri, 
J . Ferrutxe Frau, A. Mus Mal leu, 
M. Ozonas Moragues 

Introducción 

La incidencia anual de cáncer en la pobla
ción general entre 45 y 70 años se calcula 
aproximadamente entre 562 y 623 casos 
por 100.000 habitantes. 1- 2 El cáncer de 
vejiga representa aproximadamente el 
4 % de todos los nuevos diagnóst icos de 
cáncer. 
En 1986 en USA, se diagnosticaron 40.000 
nuevos casos de Ca. vesical, y en España 
en 1988, 7.500. Con estas cifras se puede 
calcular aprox imadamente que en Balea
res se diagnost ican cada año, unos 100 
nuevos casos de cáncer de vejiga, ocupan
do en el varón el quinto lugar, después del 
cáncer de pu lmón, del estómago, del in
test ino grueso y de la próstata. 
En España las tasas de mortalidad por cán
cer de vejiga han pasado de 3 por 100.000 
habitantes en 1951 a 11,5 en 1978. 3 

La importancia de estas cifras nos ha im
pulsado a hacer esta revisión pues cuan
to mejor y sobre todo cuanto antes diag
nostiquemos estos tumores, el tratamiento 
podrá ser más precoz y más curaciones 
obtendremos. 

Servicio de Urología. Hospital Son Dureta. INSALUD. 
Palma de Ma l lo rca . Baleares. 

Si bien, como en la gran mayoría de tu
mores, no se puede hablar de una etiolo
gía bien determinada, sí existen unos fac
tores epidemiológicos que son bien cono
cidos en la aparición de los tumores 
vesicales, como pueden ser: la raza: es 
más frecuente en la raza blanca que en la 
negra, 4 la edad, dado que la máxima inci
dencia de aparición se sitúa entre la 6 . a y 
7 . a década de la v i d a , 5 ' 6 y únicamente el 
8,4 % de los casos son pacientes menores 
de 40 a . ; 1 9 el sexo, pues se presenta con 
mayor frecuencia en varones que en mu
jeres con una proporción que varía entre 
4:1 y 15:1 según diferentes a u t o r e s . 7 ' 8 ' 1 9 

Junto a estos datos epidemiológicos, en 
el caso de los tumores vesicales, cobran 
especial importancia la existencia de unos 
llamados «factores de riesgo», sobre todo 
relacionados con determinadas sustancias 
de t ipo laboral u ocupacional. Este es un 
hecho conocido desde hace muchos años 
pues ya en 1895, R h e n 1 8 informó que los 
hombres que trabajaban con anilinas co
rrían más riesgo de presentar cáncer de 
vejiga que el resto de la población. Jun to 
a las anilinas, existen numerosas sustan
cias que se han relacionado con una ma
yor incidencia de presentación de cáncer 
vesical, en los trabajadores que están en 
contacto con ellas. De éstas las más co
nocidas y estudiadas son los colorantes 
(en el caso antes referido de las anilinas), 
caucho, barnices, pinturas, y curt idos de 
piel. El antecedente de contacto con algu
na de estas sustancias debe siempre in
vestigarse ya que sus efectos en cuanto 
a desarrollar un tumor vesical pueden tar
dar hasta 40-50 años en manifestarse. 
Otro factor de riesgo conocido es el taba
co ya que más de un 40 % de los tumo
res vesicales aparecen en fumadores. El 
riesgo permanece hasta 15 a. después de 
dejar de fumar. 

Las infecciones vesicales, como la bilarzio-
sis sobre todo, también t ienen un papel 
importante en la génesis de estos tumo
res. 
La orina residual por permitir la persisten-
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eia de agentes cancerígenos en contacto 
con la mucosa vesical, se considera como 
un factor predisponente. 

Diagnóstico 

A. Cl ínica 

7. Hematuria 

Está presente en el 75 % de los c a s o s , 1 0 

l legando en el 17 % de ellos a presentar
se como retención aguda de orina por coá
gulos. En este sentido cabe señalar que 
es importante, al historiar al paciente, 
cuando le vemos ya sondado por no ha
ber podido orinar, saber si la hematuria fue 
previa a la retención de orina, o por el con
trario, ésta apareció tras la resolución de 
un episodio de retención. 
Todas las hematurias deben ser mot ivo de 
estudio urológico, ya que pueden ser la 
primera manifestación de un tumor vesi
cal, sobre todo si son asintomáticas y apa
recen en varones mayores. 
La intensidad, frecuencia o gravedad de 
la misma no está en relación con el núme
ro, tamaño o pronóst ico del tumor . 

2. Síndrome cistítico 

El síndrome irritativo vesical (aumento de 
la frecuencia miccional, imperiosidad, in
satisfacción post-miccional y dolor hipo-
gástrico) es el síntoma principal en el 30 % 
de los casos, acompañando en muchas 
ocasiones a la hematuria; suele ser más 
frecuente en carcinomas infiltrantes o en 
el temido Carcinoma in-situ. 
A veces, la s intomatología cede o mejora 
con tratamiento ant imicrobiano; sin em-
oargo la persistencia de los síntomas o la 
reaparición de los mismos, obliga a reali
zar un estudio urológico para descartar un 
posible erigen neoplásico. 
Es importante insistir en la necesidad del 
estudio urológico ante toda hematuria o 
síndrome cistít ico de repetición ya que se 
ha referido en la literatura que el t iempo 
medio transcurrido entre la primera mani
festación clínica de una tumoración vesi
cal y su diagnóstico oscila alrededor de 
medio año, t iempo que se considera ex

cesivo para la buena evolución posterior 
del tumor. 

B. Exploración f ísica 

En general la exploración física suele ser 
anodina, y no aportar más datos que al
gún signo derivado de la act ividad tumo-
ral, como puede ser una palidez cutáneo 
mucosa expresiva de hematurias reitera
das o un cuadro de consunción que tra
duciría un estado cataból ico tumoral en 
neoplasias avanzadas. 
La exploración abdominal puede mostrar 
una masa en hipogastr io o un globo vesi
cal. 
El tacto rectal, maniobra que siempre debe 
realizarse al explorar a un enfermo, pue
de permitir palpar una masa por encima 
de la próstata, dependiendo de la locali
zación y del estadio tumoral . 

C . Anal í t ica 

No existe ningún dato analítico patogno-
mónico de tumor vesical, aunque una ana
lítica de rutina sí permite evaluar el esta
do del paciente con su tumoración; así, un 
hematocr i to bajo con bajas cifras de he
moglobina permit irán evaluar la repercu
sión de la hematur ia; si se encuentran ci
fras de retención nitrogenada (aumento de 
urea y creatinina en sangre) pueden orien
tar sobre la localización o infi l tración tu 
moral (tumor si tuado en t r ígono que infil
tra los uréteres, tumor superficial de asien
to en meato ureteral, etc.). 
En el estudio analít ico de orina cabe des
tacar la práctica de citología de orina, ob
tenida bien por micción espontánea o me
diante lavado vesical con suero f isiológi
co a través de sonda uretral. La ci tología 
urinaria tiene un alto rendimiento para mu
chos a u t o r e s , 1 1 , 1 2 tanto d iagnóst ico 
como en el seguimiento de los pacientes. 
Su uti l idad viene l imitada, fundamenta l 
mente, por la experiencia del ci topatólo-
go que debe interpretarla, siendo especial
mente difícil en el caso de tumores super
ficiales en los que no existen células 
claramente neoplásicas sino más bien dis-
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posiciones «atípicas» de células urotelia-
les no rma les . 1 3 

D. Marcadores tumorales 

La posibil idad de que determinaciones 
analíticas de determinadas sustancias, pro
ducidas o no por las células tumorales, 
permita no sólo contribuir al diagnóstico, 
sino jugar un papel relevante en el segui
miento evolut ivo de los pacientes tumo-
rales, es un hecho que siempre ha mot i 
vado a quienes trabajan con enfermos 
neoplásicos. En la patología tumoral uro
lógica existen determinadas neoplasias en 
que sí d isponemos de estos marcadores 
y permiten una monitor ización exacta de 
la evolución tumoral . Es el caso del carci
noma de próstata y la Fosfatasa Acida 
Prostética (PAP) y el Ant ígeno Prostético 
Específico (PSA), o la alfafetoproteína 
(AFP) y la fracción beta de la Gonadotro-
fina Coriónica Humana (HCG) en neopla
sias testiculares. 
Sin embargo en el caso de los tumores ve
sicales, si bien se han preconizado varias 
sustancias con potencial papel de marca
dor tumora l , fundamenta lmente en cuan
to a predicción de recidiva tumoral (aril-
sulfatasa A, metabol i tos del t r iptófano, 
etc.), la realidad en este t ipo de tumores 
es que no d isponemos de ningún marca
dor tumoral que pueda considerarse como 
tal. 
Las únicas sustancias a las que gran nú
mero de a u t o r e s 1 4 ' 1 5 ' 1 6 dan valor son los 
antígenos del grupo ABO. Estos antígenos 
existen, igual que en las células sanguí
neas, en la superficie celular de las célu
las uroteliales normales, y su presencia o 
no en la superficie celular del tumor , per
mite, con un grado elevado de f iabi l idad, 
predecir si d icho tumor puede progresar 
a infi ltrante o no. Así, tan solo el 3 % de 
los tumores con antígeno de superficie de-
tectable progresan, mientras que si dicho 
antígeno no está presente, el 66 % de los 
tumores evolucionan hacia estadios más 
infiltrantes, o con menor grado de diferen
ciación. 

E. Radiología 

En el diagnóstico inicial de una tumoración 
vesical, existen dos exploraciones radio
lógicas que, en la actualidad se disputan 
la primacía en cuanto a cuál de ellas ofre
ce un mayor rendimiento diagnóst ico; es
tas exploraciones son la urografía intrave
nosa (UIV) y la ecografia vesical con el uso 
del transductor transrectal. La preferencia 
para cada una de ellas depende sobre 
todo de la disponibi l idad de cada centro 
de trabajo. 
Con la UIV podemos obtener imágenes 
del funcionalismo renal bilateral, la existen
cia o no de asimetría en la el iminación del 
contraste, y fundamenta lmente nos infor
mará de la existencia de defectos de re
pleción vesicales, que es el signo más ca
racterístico de la existencia de un tumor 
vesical (Figura 1). Además podremos ver 
si existen defectos de repleción en el apa
rato urinario superior, pues en ocasiones 
(entre el 1,7 y el 7 % ) el tumor vesical se 
acompaña de tumores de la misma estir
pe en el uréter o pelvis renal. También nos 
informará de la capacidad vesical y su gra
do de vaciamiento con la existencia o no 
de residuo postmiccional, y del tamaño de 
la impronta prostética en el suelo vesical. 
El uso de la ecografia también permite va
lorar si existe o no dilatación de la vía ex
cretora renal, defectos de repleción a este 
nivel, y, si se efectúa con transductor 
transrectal, t iene un alto grado de fiabili
dad, no sólo en cuanto a la existencia o 
no de una tumoración intravesical, sino 
también si ésta infiltra capas más profun
das de la vejiga. También nos informará 
de la capacidad vesical, residuo postmic
cional o características de la próstata. 
Todo ello el iminando el uso de materiales 
de contraste y de exposición radiológica. 
El uso de la ecografia con transductor 
transuretral, obteniendo imágenes desde 
el interior de la vejiga mejora todavía más 
el índice de fiabilidad de esta exploración. 
En contra de la ecografia está el hecho de 
que, si bien permite evidenciar la existen
cia o no de una dilatación de la vía excre-
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Figura 1A. Cistografia: Gran defecto de repleción ve
sical localizado en cara lateral, típico de tumor vesi
cal superficial, no infiltrante. 

tora renal, no da ¡dea del funcionalismo re
nal. 
El uso de una u otra exploración, como se 
ha comentado, queda en manos de la pre
ferencia personal de cada urólogo y de las 
disponibilidades del centro de trabajo aun
que, probablemente, la tendencia sea a un 
mayor uso de la ecografia, al menos en el 
estudio más inicial de un paciente proba
ble portador de una tumorac ión vesical. 

F. Endoscopia 

La exploración endoscópica fundamental 
en esta patología es la Cistoscopia. Esta 
se debe de realizar siempre que exista la 
menor duda en la interpretación de las ex
ploraciones radiológicas o en el caso de 
que estas últ imas sean normales y no 
ofrezcan un diagnóstio para la hematuria 
del paciente. 

Figura IB. UIV: Irregularidad en cara lateral y suelo 
vesical con anulación renal ipsilateral, típico de gran 
tumor vesical infiltrante. 

E s t a d i a j e l o c a l d e l t u m o r v e s i c a l 

Con todo lo expuesto anter iormente po
demos llegar en el 100 % de los casos a 
diagnosticar un tumor vesical en un pa
ciente dado. En este punto , teniendo en 
cuenta la accesibil idad al interior de la ca
vidad vesical a través de una vía natural 
como es la uretra, y el utillaje endoscópi-
co de que disponemos, cabe considerar 
que la obtención de una muestra para la 
biòpsia del tumor puede convert irse en la 
mayoría de los casos de tumoraciones su
perficiales, en el t ratamiento def ini t ivo de 
dichas tumoraciones, amén de suponer el 
estadiaje local del tumor , lo cual va a ser 
de suma importancia en la planif icación 
del t ratamiento posterior que deberá se
guir el paciente. 
Para ello existen una serie de pasos que 
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siempre se deben observar en los pacien
tes, y que son: 

A. Tacto rectal bimanual bajo 
anestesia 

Se debe de llevar a cabo, con vejiga va
cía, antes y después de completada la Re
sección Transuretral del tumor . Se realiza 
con el dedo índice de una mano en el rec
to mientras con la otra mano se presiona 
el hipogastrio, valorando si la masa es pal
pable o no, y en caso af irmativo, si es mó
vil o no. Su interpretación puede ser du
dosa en las personas obesas (Figura 2). 

Figura 2. Técnica de la palpación bimanual.2' 

En principio se considera que si no se pal
pa es un estadio T 1 , si se palpa antes de 
la RTU y no al finalizar es un estadio T2, 
si se continúa palpando móvi l después de 
la RTU, estamos ante un T3, y si la masa 
es fija es un T4. 
Aunque no es un dato def ini t ivo para pla
nificar el t ratamiento posterior, sí ayuda a 
un correcto estadiaje local del tumor . 

B. Resecc ión transuretral 

Consiste en la escisión, por vía transure
tral y con el asa del resectoscopio uroló
gico, de todo el tej ido tumora l intravesi-
cal, l legando a la capa muscular y en los 
casos en que el tumor infiltre en profun
didad, incluso hasta la grasa perivesical 
(Fig. 3). 
De acuerdo con el nivel de infiltración, vis
to durante la RTU, los tumores se clasifi
can de la siguiente fo rma; 

Figura 3. Técnica de Resección Transuretral. 

T 1 : No llega a sobrepasar la mucosa vesi
cal. 
T2: Infiltra la muscular superficial de la pa
red vesical. 
T3: Profundiza hasta muscular o grasa, sin 
afectar órganos vecinos. 
T4: Infiltra órganos vecinos o está f i jo al 
hueso. 
Todo esto tendrá conf i rmación o no me
diante el estudio anatomo-patológico del 
tejido tumoral extirpado, y en caso de que 
este estudio nos indique que el tumor no 
sobrepasa los límites de la submucosa ve
sical, o incluso, en algunos casos seleccio
nados, aunque penetre la capa muscular, 
esta exéresis ya se const i tuye en el trata
miento quirúrgico defini t ivo. 

C. Biòpsia múltiple de vejiga (Fig. 4) 

La RTU de un tumor vesical debe comple
tarse con la obtención de muestras bióp-
sicas del resto de mucosa vesical aparen
temente sana, lo que se denomina Biòp
sia múltiple randomizada o normatizada de 
vejiga, para descartar la existencia de fo
cos de «Carcinoma in situ» en zonas apa
rentemente sanas de la vejiga. La existen
cia o no de dichos focos es de suma im
portancia a la hora de planificar el trata
miento posterior de los pacientes. 

Estadiaje sistémico del tumor 
vesical 
Con lo detallado hasta este momento te
nemos el tumor vesical correctamente es-
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Figura 4. Esquema de la Biòpsia Múltiple de Vejiga. 

tadiado localmente; si los resultados indi
can que se trata de un tumor que no infil
tra más allá de la mucosa vesical y es de 
bajo grado de anaplasia, no se va a pro
seguir más estudios y el paciente será con
trolado de acuerdo a un protocolo que se 
detallará en otro trabajo. 
Si, por el contrario se trata de una neoplà
sia que infiltra hasta o más allá de la capa 
muscular vesical y es de alto grado de in-
diferenciación debe descartarse la existen
cia de metástasis, sea de órganos o de 
ganglios l infáticos tanto loco-regionales 
como retroperitoneales. En este caso el es
tudio debe completarse con la práctica de 
perfil analítico hepático, ecografia hepáti
ca, gammagraf ía ósea y TAC abdominal . 
La T A C es la exploración más fiable para 
determinar la existencia o no de ganglios 
infiltrados por la neoplàsia, ya que aunque 
su sensibil idad sea baja (porque necesita 
que el ganglio esté aumentado de tama
ño), su seguridad llega al 92 % . 2 0 No obs
tante la exacti tud diagnóstica se obtiene 
con la Linfadenectomía que se realiza si

multáneamente con la Cistectomía, pues 
en general la afectación de los ganglios 
sólo sucede en los tumores infi l trantes, 
que suelen ser tr ibutarios de la cirugía ra
dical. 
Hay que tener presente que la realización 
de la Linfadenectomía no es una terapéu
tica quirúrgica, sino que se realiza para es
tadiaje y consiguiente programación del 
t ratamiento complementar io posterior, 
que será dist into según que haya o no in
fi l tración ganglionar. 
Se considera que si la búsqueda de la exis
tencia de infiltración linfática no se ha rea
lizado en un Nx; si la búsqueda se ha rea
lizado y es negativa se trata de NO; cuan
do hay ganglios afectados es un N + . 
Las metástasis se buscan en: 
Pulmón mediante Rx de tórax y otras téc
nicas radiológicas en caso de duda. 
Hígado mediante perfil analítico hepático 
y ecografia y/o T A C abdominal . 
Huesos mediante gammagraf ía ósea y 
eventual radiología de zonas sospechosas. 
Este rastreo se debe de realizar siempre 
antes de realizar cualquier t ratamiento lo
cal con intención curativa, ya que éste se
ría inútil si el tumor estuviera ya extendido. 
Se considera Mx cuando no se ha realiza
do la búsqueda (lo que sucede habitual-
mente cuando el tumor es superficial y de 
bajo grado); MO cuando el rastreo es ne
gat ivo; M + cuando existen metástasis. 

Clasificación 

Con todo lo anterior podemos clasificar el 
tumor en cualquiera de los estadios (T, N, 
M) que propuso la Unión Internacional 
contra el Cáncer (UICC) (Fig. 5): 
Los estadios T N M , que dan nombre a esta 
clasificación, son estadios clínicos, que de
ben ser complementados con los hallaz
gos anatomopato lógicos (P, G, L) sobre: 
1. Infiltración de la pared vesical: 
P1, infi l tración extendida únicamente a la 
mucosa. 
P2, infiltra la muscular superficial. 
P3, alcanza la muscular profunda. 
P4a, P4b, el tumor invade órganos veci
nos. 
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Figura 5. Clasificación TNM de la UICC. 

2. Grado de malignidad: 
Entre I y III según el grado de anaplasia. 
3. Afectación de los linfáticos parietales: 
Lx: no se pudo determinar. 
LO: no había infi l tración. 
L1: ésta afectaba sólo a los l infáticos de 
las capas superficiales de la vejiga. 
12: afecta a los l infáticos profundos. 
El estudio anatomopato lóg ico nos infor
mará también del tipo histológico: 
EPITELIALES: 98-99 %. 
1. Transicional: 90 % 
2. Escamoso: 8 % (3,1 % , Ricos) 
3. Adenocarc inoma: 2 % 
4. Indiferenciados 
NO EPITELIALES: 
Sarcomas, leiomiomas, leiomiosarcomas, 
etc. 
Así, un tumor vesical quedará catalogado 
clínica y patológicamente, por ejemplo, 
como «Carcinoma transicional de vejiga, 
PT2, G2, L1, NO, M0», lo que significa que 
se trata de un tumor de epitelio transicio
nal, que clínica y mediante el estudio de 
los f ragmentos o la pieza quirúrgica infil
tra hasta la capa muscular superficial 
(PT2), con un grado intermedio de malig

nidad (G2), infi ltrando los vasos linfáticos 
superficiales de la pared vesical (L1), sin 
extensión a ganglios linfáticos (NO), y sin 
metástasis. 
Jewet t y Marshall propusieron otra clasi
ficación en estadios cl inicopatológicos (A, 
B, C, D) muy empleada en USA, y de ca
racterísticas semejantes a la T N M (Fig. 6). 

Figura 6. Clasificación de Jewett. 

W h i t m o r e , 1 7 para simplif icar todo este 
complejo sistema, pretendió reducirlo a: 
Superficiales: T1 y T2. 
Profundos: T3 y T4. 
Metastatizados: T4b y todos los que pre
senten metástasis, 
lo que const i tuye una simplif icación útil a 
efectos prácticos, ya que en general, exis
te una correlación entre el grado y el es
tadio, de tal manera que los tumores su
perficiales t ienen bajo grado de anaplasia 
y los infi ltrantes acostumbran a ser poco 
diferenciados. 
Al mismo t iempo coincide con la pauta te
rapéutica esquemática, que podría enun
ciarse como: 
Tumores superficiales: tratamiento conser
vador. 
Tumores infi ltrantes: t ratamiento radical. 
Tumores metastatizados: t ratamiento pa
liativo. 
(Las orientaciones terapéuticas concretas 
serán tratadas en otro trabajo). 
En la Figura 7 se exponen en esquema es
tas tres clasificaciones y la correlación en
tre ellas. 
Para llegar a la clasificación definit iva es 
necesario seguir un orden preestablecido 
en la realización de las exploraciones ne
cesarias, que podría ser el siguiente: 
1. Clínica 
2. Exploración física 
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Figura 7. Representación esquemática de las diferen
tes clasificaciones empleadas habitualmente en el 
cáncer de vejiga, y su correlación entre ellas.18 

3. Analít ica básica 
4. Rx. de tórax 
5. UIV y/o ecografia 
6. Exploración endoscópica bajo aneste
sia 
7. Estudio anatomopatológico 
Si todo lo anterior implica que debamos 
seguir el estudio de extensión, las explo
raciones a efectuar serán: 

8. Analít ica hepática 
9. Ecografia hepática 

10. Gammagrafía ósea 
11 . TAC abdómino-pelviano 
y en caso de que se realice cirugía radi
cal, va a ser el estudio de la pieza de cis-
tectomía, junto con el examen de los gan
glios de las cadenas linfáticas, lo que nos 
dará el estadiaje def ini t ivo. 
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Original 

Grup sanguini 
i estirp 
dels treballadors 
d'una empresa 
mallorquina: estudi 
epidemiològic 

M. Tomàs i Salvà 

Introducció 

L'Empresa Municipal d'Aigües i Clavague
ram (EMA VA) de la ciutat de Mal lorca in
tegra una plantilla de 304 treballadors. 
Com moltes altres empreses mallorquines 
d'importància en quant al nombre de pro
ductors, podem desdoblar els treballadors 
d'EMAYA en dos grups segons l'origen: 
d'una banda, els de procedència i estirp 
mallorquines, habitualment els més antics 
dins l'empresa i que ocupen els càrrecs de 
major responsabilitat; de l'altra, aquells de 
procedència peninsular, la majoria dels 
quals vingueren en les dècades dels anys 
60-70, atrets pel traball generat pel turis
me de masses, i actualment integrats a la 
vida social mallorquina amb més o menys 
èxit. 
El conjunt més nombrós correspon als tre
balladors de estirp mallorquina, mentre 
que el conjunt dels de prodecència mixta 
es molt baix.1 

Amb el nom de grups sanguinis es desig
na la presència de determinats antígens en 

Especialista en Medicina del Treball. Palma de Ma
llorca. 
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els hematies, leucòcits, plaquetes i proteï
nes. L'interés dels mateixos abarca des
de els aspectes terapèutics (hemoteràpia), 
a estudis genètics, de medicina legal i an
tropologia. 

DISTRIBUCiÓ DELS GRUPS ABO 
EN LA POBLACiÓ GENERAL2 

A 44,7 % 

B 8,6 % 

O 43,5 % 

AB 3,2 % 

A partir de les proporcions dels grups san
guinis ( = gs) entre la població general, 
hem elaborat un estudi d'epidemiologia 
descriptiva i analítica entre el personal de 
l'empresa. 

Material i mètode 

Entre els messos de març i juny, amb mo
tiu de la realització de la revisió medico
analítica anyal de la plantilla, ampliarem 
l'apartat de filiació de l' interrogatori mè
dic habitual, preguntant als treballadors la 
seva procedència, avaluant lloc de na ixe
ment, i bàsicament l'origen i cognoms dels 
pares. Com a conseqüència de la anam
nesi individualitzada, classificarem els ope
raris en un dels tres agrupaments se
güents, considerant els quatre noms de fa
mília resultants: 
1. o Fills de pares amb ambdós cognoms 
mallorquins. 
2. o Treballadors amb progenitors de cog
noms peninsulars. 
3. o Un tercer grup, mixte, en el qual un 
o més dels cognoms fós d'origen (mallor
quí/peninsular) diferent al de la resta. 
Efectuarem posteriorment la determina
ción del seu gs, mitjançant la combinació 
de tres gotes de sang de cadascun d'ells 
i els serums corresponents anti-A, anti-B 
i anti-Rh (anti-D) .3 



Resultats 

El personal objecte de l'estudi suma un to
tal de 246 treballadors. La resta, fins com
pletar la plantilla, gaudien de períodes de 
vacances o es trobaven de baixa laboral 
en el moment de la realització de les anà
lisis. 
Dels 246 operar is inves t iga ts , 153 
(62,19 % ) són d'origen mallorquí; 73 
(29,67 % ) són fills de progenitors amb 
ambdós cognoms peninsulars mentre que 
únicament 20 operaris (8,15 % ) pertanyen 
al grup de procedència mixta. 
El gs del conjunt de treballadors queda re
collit en la Taula I, en la qual especif icam 
el factor Rhesus. Existeix una absoluta 
igualtat entre els gs A i 0 en quant al nú
mero: 105 treballadors (42,68 % ) el tenen; 
28 operaris (11,38 % ) resultaren amb grup 
B; el gs menys nombrós es el AB amb úni
cament 8 casos (3,25 % ) . 
El percentatge de productors amb factor 
Rh + és pròxim al 90 % (89,43 %-220 ca
sos). 

T A U L A I 

Grup N. ° % 

A 105 42 ,68 

0 105 42 ,68 

B 2 8 11,38 

A B 8 3,25 

Rh + : 220 (89,43 % ) 
R h " : 26 (10,57 % ) 

Al desglossar els treballadors entre els di
ferents estirps d'origen, apareixen diferèn
cies en quant a les proporcions dels gs, 
que resumim en les taules i gràf iques cor
responents. 
Entre els productors del grup 1.°, el gs A 
és el més f reqüent amb 74 (48,36 % ) ; li 
segueix el gs 0 que aplega 60 operaris 
(39,21 % ) ; 17 (11,11) tenen com a gs el B; 
f inalment, únicament 2 treballadors d'ori
gen mallorquí (1,30 % ) tenen el gs AB . 

El gs 0 és el més nombrós entre els que 
hem classificat dins de l 'agrupament 2.° 
amb 37 casos (50,68 % ) mentre que els 
que tenen el gs A baixen a un percentat
ge del 32,87 % (24 casos); el gs B suma 
7 operaris (9,59 % ) i tanca el gs A B , que 
agrupa 5 treballadors (6,84 % ) . 
El conjunt que hem denominat 3.° o mix-
te reprodueix en ordre d' importància rela
t iva els resultats del grup 2: així el nom
bre més alt de treballadors s'integra en el 
gs 0 amb 8 casos (40 % ) , seguit pel gs A 
(7 operaris —35 % — ) ; clouen el gs B, amb 
4 productors (20 % ) i el AB , amb un únic 
cas (5 % ) . 

T A U L A II 

Mallorq. Mixte Penins. 

A 74 (48,36 % ) 7 (35 % ) 24 (32,87 % ) 

0 60 (39,21 % ) 8 (40 % ) 37 (50,68 % ) 

B 17 (11,11 % ) 4 (20 % ) 7 (9,59 % ) 

A B 2 ( 1 , 3 0 % ) 1 ( 5 % ) 5 ( 6 , 8 4 % ) 

T A U L A I I I 

Mallorq. Mixte Penins. 

R h + 139 17 64 

R h " 14 3 9 

Fins ara, les dades oferides són d'estadís
t ica descript iva. Necesitam de l 'estadísti
ca analítica per tal de determinar si les di
ferències percentuals de grup sanguini en
tre els treballadors d'or igen mallorquí i 
peninsular són estadíst icament signif ica
t ives (deixam de banda els d 'or igen mix
te), i uti l i tzam el Chi quadrat i la prova 
d'homogeneitat amb dades independents. 
La hipòtesi nul·la és que ambdós grups 
són idèntics i provenen d'una mateixa po
blació general. Per tal de que la f reqüèn
cia esperada fós en cada cas igual o su
perior a 5, hem ajuntat en una sola les ca
tegories (en aquest cas, grups sanguinis) 
B i AB . 
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GRUPS SANGUINIS DELS TREBALLADORS 
D'ORIGEN MALLORQUÍ 

Rh + : 139 
Rh - : 14 
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DISTRIBUCIÓ DELS TREBALLADORS PER ORIGEN 
MALLORQUÍ 62.2* 

(153) 
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Recordem que: 

X 2 (gl) = E K ( 0 - E ) 2 / E 
¡ = 1 

On gl son els graus de ll ibertat (en aquest 
cas, 2) i vi és el risc a que assumim (5 % ) . 4 

Efectuats els càlculs cor responents , 
X 2<CX 2

a per lo quaL acceptam l'hipòtesi 
nul·la, és a dir, les diferències no són es
tadíst icament signif icatives i podem con
siderar que ambdues mostres (origen ma
llorquí/origen peninsular) provenen d'una 
mateixa població. 

Conclusions 
El percentatge de treballadors d'or igen 
mallorquí dins l'empresa estudiada és sen
siblement superior (62,19 % ) als de pro
cedència peninsular. Els operaris d'origen 
mixte és mol t baix (8,15 % ) . 
Els gs més freqüents entre la globalitat de 
treballadors són el A i el 0, amb igualtat 
absoluta (105 casos) i relativa (42,68 % ) . 
Aquesta igualtat es trenca en considerar 
l'origen dels subjectes de l'estudi: així, en
tre els de procedència il lenca, el nombre 
més alt correspon al gs A (48,36 % ) , se
guit del 0 (39,21 % ) . Per contra, entre 

aquells amb els quatre noms familiars pe
ninsulars, el gs més freqüent es el 0 
(50,68 % ) ; el gs A baixa al 32,87 %. 
Malgrat l'aparent diversitat entre els gs 
dels individus d'origen mallorquí i penin
sular, un cop realitzades les proves corres
ponents, els resultats no tenen rang de sig
nificancia estadística (a = 5 % ) . 

N o t e s 

1 . P robab lement perquè són fi l ls nascuts en la dè
cada dels setanta i no han arr ibat encara a l 'edat d ' in
corporac ió al mercat de t rebal l , i a una manca de per
meabi l i ta t , cada c o p menor , entre els i l lencs autòc
tons i els emigran ts , ara ja mal lo rqu ins , a l 'hora de 
enllaçar-se i establ ir v inc les sanguin is . 

2. Taula presa de Ciril Rozman i cols, Medicina In
terna (onzena edic ió) , Salvat, Barce lona, 1988. 

3. De la casa fa rmacèut ica Or tho , fi l ial de J o h n s o n 
& J o h n s o n , Madr id ) . 
4 . Per a un risc a del 5 % i 2 graus de l l ibertat el 
X 2 és 5,99. Realitzats els càlculs cor responents el re
sul tat de la prova d ' h o m o g e n e i t a t és 4 , 8 1 . 
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Original Introducción 

Determinación 
del exceso de peso 
en escolares 
adolescentes de 
Palma de Mallorca 

S. Verd Vallespir*, M. Miquel Zu rano* * 

Resumen 

Han sido explorados 570 varones y 551 ni
ñas. Todos ellos t ienen una edad aproxi
mada de 11 y 14 años. La posible obesi
dad de cada escolar se ha evaluado por 
tres métodos diferentes: inspección visual 
(IV), percentil de la relación peso/talla (p/t) 
y porcentaje del índice de masa corporal 
(% IMC). Ha resultado que no existían di
ferencias significativas entre los resultados 
de obesidad de los escolares (niños y ni
ñas) de 8.° de EGB, de ambos sexos, em
pleando la IV o la p/t. Por otra parte, los 
resultados de obesidad, por p/t o % IMC, 
en base a la biología y a la epidemiología, 
son paradójicos. Se argumenta contra el 
uso de la antropometr ía en los reconoci
mientos rutinarios a escolares. 
Palabras clave: Comparación de indica
dores de exceso de peso. Validez de la es
cala visual de la adiposidad. 

* Pediatra. Puer icul tor del Estado. Doc to r en M e d i 
c ina . 

* * A T S - D U E . En fe rmero Puer icu l tor . 
Consel ler ia de San idad i Segu r i dad Soc ia l . C o m u n i 
dad A u t ó n o m a d e las Islas Baleares. 

El empleo de las tablas de relación peso-
talla (p/t) es una práctica muy común para 
evaluar el estado nutricional de los niños 
y adolescentes. 1 ' 2 Con este método los 
cálculos son de muy sencilla realización 
pero los resultados obtenidos son dema
siado poco específicos. 3 Por ello, hace de
cenas de años que se viene abogando por 
el uso de otros indicadores de malnutri-
c i ó n . 4 ' 5 Pero este criterio antropométr ico 
ideal es esquivo. Así, diversos autores han 
propuesto el porcentaje del índice de 
Masa Corporal (% IMC) como el índice 
más adecuado en Pediatría, para investi
gaciones transversales. 6 Sin embargo, 
este último tampoco se considera suficien
temente vá l ido . 7 

Esta poca fiabilidad de la antropometría no 
se puede admit ir porque el hecho de que 
el médico diga a la famil ia que «el chico 
está gordo» tiene importantes y desagra
dables consecuencias. Por una parte, para 
niños tan jóvenes como los de seis años 
la f igura del obeso resuta ya muy negati
va, describiéndolo como pesado o v a g o , 8 

prefir iendo las f iguras de personas mut i 
ladas a las de obesos. Por otra parte, aun
que el médico conozca el alcance o las li
mitaciones de los métodos que usa y por 
ello describa sus hallazgos en términos de 
«probabi l idad», el paciente afectado t ien
de a no tomar en consideración estos ma
tices, reaccionando a la información de 
una forma más cruda, rechazándola o 
aceptándola de p lano . 9 

Para acabar de empeorar la s i tuación, no 
se espera ninguna mejoría una vez que la 
famil ia haya sido in formada de que el es
colar tiene exceso de peso. A pesar de que 
todos pensamos que entendemos la obe
sidad de los niños, no se conoce ni su etio
logía ni a lgún t ra tamiento e f i caz . 1 0 Se 
piensa que la terapéutica de restringir el 
aporte de al imentos es un procedimiento 
feroz. Se ha descri to el éxito de los trata
mientos adelgazantes c o m o inversamen
te relacionado con el grado de interven
ción de los médicos en los mismos. 
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En los úl t imos cuatro años, el método clí
nico que parece más prometedor para eva
luar la adiposidad es la «simple» inspec
ción visual (IV), que es barata y da resul
tados de la misma precisión que la medi
ción de los pl iegues cu táneos . 1 1 ' 1 2 - 1 3 

Simple, referido a la IV, se debe poner en
tre comil las porque, si bien se llega al dic
tamen tras una rápida ojeada al escolar, 
la técnica ha sido el producto de una lar
ga maduración del concepto de imagen 
corporal. Esta función psicológica tiene 
componentes conscientes e inconscien
tes, está relacionada tanto con la realidad 
objetiva como con la representación men
tal que cada uno tenemos de nosotros 
mismos, se ha ido fo rmando desde el na
cimiento hasta la edad adulta, con la ex
pansión progresiva del mundo del niño. Y 
al final se consigue un instrumento que 
puede ser normal o pa to lóg i co . 1 4 

Material y métodos 

Han sido objeto de estudio 1.121 escola
res de ambos sexos, de 5.° y 8.° de EGB, 
de colegios concertados, de Palma de Ma
llorca. Se ha elegido que todos fueran de 
raza caucasiana porque la distr ibución de 
las grasas es diferente en otras razas. Es
tudios anteriores sobre estos mismos co
legios han mostrado que la clase social 
predominante es la III, seguida de las II y 
IV, siendo la I y la V una rareza. Esta mues
tra supone aproximadamente el 12,5 % de 
la población de esa edad de la ciudad. Las 
exploraciones se han realizado en el mar
co de los Reconocimientos médicos a es
colares que, de manera rutinaria, se hizo 
por parte de la Conselleria de Sanidad du
rante el curso 1989-90. 
Todas las mediciones se han efectuado 
por el mismo pediatra (SV), siempre en
tre las 9,30 y las 13 horas. Se ha emplea
do una báscula romana que precisa hasta 
una fracción mínima de 100 gramos y un 
tallímetro de pie, adosado a la balanza, con 
una precisión mínima de 0,5 centímetros. 
Los escolares han sido pesados en ropa 
interior. La medición se ha hecho siguien
do el método clásico descrito por Tan-

ner. A la vista de las reconocidas fluc
tuaciones que hay en el peso de una hora 
a otra y de un día para o t r o 1 6 buscar una 
mayor precisión es no ser realista. Lo mis
mo se piensa de la talla por sus variacio
nes a lo largo del d í a . 1 7 

Los percentiles de: la relación peso-talla, 
el peso y la talla se han determinado me
diante las tablas de Hernández. 1 8 

El % IMC se ha calculado por la fórmula 
s iguiente: 6 

peso i p50 del peso para su edad 

talla al cuadrado p50 de la talla para su edad, al cuadrado 

Como los sujetos pertenecían sólo a dos 
diferentes cursos escolares se ha calcula
do la edad media correspondiente a cada 
uno de los mismos. Esta manera de pro
ceder simplif ica los de otra manera ex
traordinariamente tediosos cálculos del 
% IMC. Esta facil itación es la habitual en 
investigaciones transversales, asignar a los 
chicos la edad de año en año o, de medio 
en medio año, para el cálculo de los dife
rentes índices de masa corpora l . 2 

Para evaluar el exceso de peso por IV ha 
habido que elegir tanto una escala para dar 
los resultados como un observador idó
neo. La escala elegida sólo cuenta con dos 
posibilidades: 1) no obeso y 2) obeso. Has
ta el momento hay muy pocas investiga
ciones sobre este asunto pero hay otros 
autores que han preferido gradaciones de 
1 a 4 . 1 1 El tasador de peso elegido ha sido 
un varón de 34 años, de 1,79 metros de 
altura y 82 kilos de peso. Sobre las carac
terísticas del mejor observador la biblio
grafía es especialmente pobre. La elección 
en el presente estudio ha habido que ha
cerla sólo a partir de los siguientes datos: 
a) Los niños no parecen los mejores ob
servadores porque aún no han adquir ido 
la madurez para la apreciación de la ima
gen corpora l . 8 b) A todas las edades, las 
niñas o mujeres califican el exceso de peso 
con menor precisión que los varones. 1 9 c) 
Los adolescentes tampoco son buenos 
candidatos a buenos observadores porque 
el temor a la obesidad en esta población 
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es especialmente f recuen te . 2 0 d) Los in
dividuos que tienen un peso normal o algo 
elevado evalúan con más precisión que los 
con falta de peso . 2 1 e) Por otra parte, hay 
un trabajo muy rec iente 1 1 en el que no se 
explica cómo han sido elegidos estos ob
servadores pero se comunica que el gra
do de concordancia entre los resultados 
dados por uno y por otro es extraordina
riamente alto (cálculo de confianza no 
ajustado de 0,95). 

Método estadístico. Se sabe que los re
sultados globales por p/t y por % IMC es
tán correlacionados. Ello se aprecia de for
ma cualitativa, por la pequeña dispersión 
de la distr ibución, para un grupo elegido 
al azar de nuestra población (Fig. 1). No 
se insiste más en esta conf i rmación por
que no es lo que interesa aquí: en la pre
sente investigación sólo se buscan relacio
nes en el ext remo superior de las curvas, 
en el exceso de peso. 

Siguiendo a otros a u t o r e s , 6 ' 2 0 que lo han 
establecido así de manera completamente 
arbitraria, se ha calificado como afectos de 
sobrepeso a los sujetos en que se cum
plía p90<p/ t<p97 o 1 1 0 < % IMC<120; y 
como obesos a los que tenían p/t mayor 
o igual que p97, o % IMC mayor o igual 
que 120, o eran considerados así por IV. 
Se ha calculado por la prueba de chi cua
drado si había o no diferencias estadísti
camente significativas entre los diferentes 
criterios para el sobrepeso y para la obe
sidad, siendo p<0,05 . 

Resul tados 

La Tabla I muestra qué porcentaje de cada 
curso escolar y sexo han sido calif icados 
como afectos de sobrepeso u obesidad 
por los tres diferentes métodos emplea
dos. 
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T A B L A I 
E Q U I V A L E N C I A S DE R E S U L T A D O S 

Grupo Visual Pere. p/t % IMC 

Hembras 8. ' 

(242) 

Hembras 5. ' 

(309) 

Varones 8 . " 

(319) 

Varones 5 . " 
(251) 

9 , 3 3 % > ó = p.97 (8,6 % ) 

> p . 7 5 (21,72 % ) 

> ó = p.90 (12,70 % ) 

9 0 < p < 9 7 (4,1 % ) 
7 , 0 0 % > ó = p.90 (4,9 % ) 

> p . 7 5 (9,96 % ) 
> ó = p.97 (2,32 % ) 
9 0 < p < 9 7 (2,58 % ) 

5,4 % > ó = p.97 (4,82 % ) 

> p . 7 5 (20,96 % ) 

> ó = p,90 (11,71 % ) 
9 0 < p < 9 7 (6,89 % ) 

1 0 , 7 5 % > p . 7 5 (10,83 % ) 

> ó = p.90 (3,4 % ) 
> ó = p.97 (0,98 % ) 
9 0 < p < 9 7 (2,42 % ) 

> ó = 115 (11,47 % ) 

> ó = 110 (15,98 % ) 
> ó = 120 (5,32 % ) 
110-120 (10,66 % ) 
> ó = 125 (6,47 % ) 
> ó = 110 (22,97 % ) 
> ó = 120 (10,67 % ) 

110-120 (12,3 % ) 
> ó = 130 (6,2 % ) 
> ó = 110 (30,09 % ) 

> ó = 120 (15,04 % ) 

110-120 (15,05 % ) 
> ó = 110 (11,95 % ) 
> ó = 120 (5,17 % ) 

110-120 (6,78 % ) 

Por el método del ch¡ cuadrado se ha en
contrado que no había diferencias con sig
nificación estadística (p<0,05) entre los re
sultados de obesidad por IV y por p/t para 
los varones y niñas de 8.° de EGB. Sí que 
hay diferencias con signif icación estadís
tica para los resultados de obesidad en 5.° 
de EGB con los tres métodos usados. Y 
también las hay en 8.° de EGB entre los 
resultados por % IMC y p/t, y por % IMC 
e IV. Para el sobrepeso siempre hay dife
rencias con significación estadística entre 
los dos métodos utilizados (% IMC y p/t). 
Las Figuras 2 y 3 muestran las diferencias 
por los dist intos métodos. 

Discusión 2 1 2 2 

Los momentos de proliferación de células 
grasas se consideran más vulnerables de 
cara al desarrollo de obesidad. Los datos 
epidemiológicos van a favor de esta hipó
tesis, de modo que se ha descrito mayor 
prevalencia de obesidad a estas edades-
problema. En la vida del niño hay sólo 

unos pocos de estos períodos de hiperpla-
sia. Uno de estos es la pubertad. 

Varones 

El porcentaje de grasa corporal es muy 
alto tanto antes como después del pico de 
velocidad máxima de crecimiento puberal 
(PVM) pero en ese momento , durante al
rededor de un año, la tasa de tejido graso 
desciende de manera abrupta. El PVM es 
hacia los 14 años. A esta edad el varón al
canza su mayor porcentaje de tejido mus
cular. 
Nuestros resultados por IV concuerdan 
con estas características de la pubertad, 
pero no concuerdan con las mismas los 
resultados por p/t o por % IMC. 
En efecto, por IV se da mayor proporción 
de obesos entre los de 5.° (V5) que entre 
los de 8.° (V8). El V8 debe de estar en un-
momento de máximo tej ido muscular y 
mín imo tejido graso. En cambio, por 
% IMC y por p/t el resultado de obesos 
es mucho mayor (290 % y 491 % ) en V8 
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que en V5. Esto no se puede explicar te
niendo en cuenta la composic ión corpo
ral a no ser que se tenga presente el peso 
del tej ido muscular, en que es tan rico el 
V8. El V5 debe de ser muy rico en tej ido 
graso y muy pobre en tej ido muscular, 
para este grupo la mayor cifra de obesos 
se ha obtenido por IV. 

Niñas 

Al contrario que en el varón, en las niñas 
la proliferación grasa cont inúa todo a lo 
largo de la adolescencia. Concordando 
con esto la prevalencia de la obesidad en 
las niñas es mayor a mayor edad de las 
mismas. Nuestros resultados por IV y por 
p/t van en esta misma dirección. En cam
bio, por % IMC, se da el resultado para

dójico de que hay casi el doble de preva
lencia de obesidad en niñas de 5.° (H5) 
que de 8.° (H8). En la H8, tan rica en teji
do graso, la mayor prevalencia de obesi
dad se ha obtenido por IV. 
Además de no tener en cuenta la compo
sición corporal, los métodos antropomé
tr icos son criticables porque las medidas 
de la población-problema no coinciden 
con las de la población que sirvió para con
feccionar las tablas de peso y talla. Así, 
una pob lac ión de adolescentes de 
Leeds 2 3 seguidos desde 1973 presentaba 
las siguientes diferencias respecto a los es
colares estudiados por Tanner en Londres 
en 1959: 

varones de 15 años, diferencia promedio 
de dos kilos; 
niñas prepuberales, diferencia promedio 
de un kilo; 
niñas hacia la mitad de la pubertad, dife
rencia promedio de tres kilos. 
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Hemos hecho una construcción teórica 
(Fig. 4) en que se ilustra cómo estas va
riaciones, por el método de p/t, pueden ha
cer cambiar la calif icación de un escolar 
de «normal» a «afecto de sobrepeso» u 
«obeso» y de un «afecto de sobrepeso» 
a «obeso». Para salvar este importante in
conveniente no queda el recurso de utili
zar tablas nacionales y recientes porque 
el grupo de Leeds era más similar a una 
serie sueca de 1976, y todavía tenía más 
concordancias con un grupo de niños fran
ceses de 1953, o con un estudio de New-
castle de 1947. 
Por otra parte, muchas veces las curvas 
de p/t se han confeccionado asumiendo 
que las relaciones entre el peso y la talla 
son independientes de la edad. Este ha 
sido el caso de las Estadísticas Sanitarias 
del Centro Nacional Norteamer icano 
(NCHS). 2 2 Pero al considerar el exceso de 
peso de los adolescentes la edad es im
portante porque la distribución de las gra
sas es diferente de la del adulto, siendo 
dependiente de la edad y del sexo. En ado
lescentes normales de ambos sexos la gra
sa t iende a depositarse en las extremida
des, en los adolescentes varones obesos 
en el abdomen, y en las adolescentes obe
sas en la región g l ú t e a . 2 0 

Los métodos en que se relaciona peso y 
talla t ienen un lugar importante para co
nocer el nivel de salud alcanzado por una 
población determinada. 2 5 Tienen un papel 
más confl ict ivo a la hora de establecer re
laciones entre la obesidad en el niño y un 
mal pronóstico para su salud ya que, por 
ejemplo, se ha visto que las estadísticas 
australianas sobre obesidad infantil son 
engañosas, 2 6 o se han encontrado relacio
nes paradójicas entre obesidad infantil y 
determinadas en fe rmedades . 2 7 Y, por úl
t imo, no son métodos aceptables para es
tablecer que un determinado sujeto es 
obeso. Cuando esto es importante, en el 
deporte o en el mundo labora l , 2 8 son de 
elección otros sistemas. 
En el presente estudio no se ha encontra
do entre los métodos empleados suficien
te concordancia. Mediante la antropome
tría se ha llegado a resultados paradójicos. 

Por ello hay que advertir de los perjuicios 
que acarrea el uso de estos procedimien
tos rutinarios en el curso de los reconoci
mientos a escolares. La IV es un método 
prometedor porque es el único que ha 
concordado siempre con los fundamentos 
biológicos y epidemiológicos. 
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Revisión 

El cólera 
en la actualidad 

V. Bonnín Cortés 

Introducción 

Enfermedad sujeta al Reglamento Sanita
rio Internacional (22. a Asamblea Mundial 
de la Salud. OMS 1969), ha sido protago
nista en dist intos períodos de la historia 
habiendo empezado la actual séptima pan
demia a primeros de la década de los 
sesenta 1 en las islas Célebes, Indonesia, 
propagándose a diversas zonas del mun
do, en concreto a países de Asia, Europa 
Oriental, Áfr ica y Sur de Europa, siendo 
Sudamérica la única región del mundo 
donde no se tenía constancia de la enfer
m e d a d . 2 , 8 

En Europa, la evolución del cólera por lo 
que respecta al ú l t imo decenio puede ob
servarse en la Tabla I . 3 

A nivel mundial , en la década de los 80, 
el número de casos declarados cada año 
volvió a los niveles de antes de 1970 como 
puede apreciarse en la Tabla I I , 1 pero por 
contra, el número de países que los noti
ficaron se triplicó en relación al período an
terior. 1 

Situación actual 

En Á f r i c a , 1 0 38.683 casos han sido notif i
cados en 1990, frente a los 35.951 en 
1989. En el mes de septiembre del mis
mo año, la O M S 3 conf i rmó un brote de 

Sanidad Exterior. D i recc ión Provincial M in is te r io de 
Sanidad y C o n s u m o de Baleares. 

cólera en Marruecos y después en Arge
lia, sin precisar el pr imero el número de 
afectados, habiendo reaparecido la enfer
medad en Ghana y aumentado su inciden
cia considerablemente en Mozambique y 
Zamb ia . 4 

En As ia , 4 y a expensas de un importante 
brote en Katmandú, Nepal, se comunica
ron en el pasado año 30.979 casos contra 
los 18.007 de 1989, produciéndose tam
bién un aumento de afectados en Mala
sia. 
Dos países de Oceania, 4 Tuvalu y el Es
tado de Chuuk, de los Estados Federados 
de Micronesia, not i f icaron epidemias de 
cólera en 1990. 
En Europa, 4 en el mismo año, el cólera se 
extendió. Han sido declarados casos por 
primera vez en Rumania, en el delta del 
Danubio, siendo afectada también la 
URSS meridional por primera vez desde 
1970. 
Por lo que respecta a España, durante el 
año 1990, se dieron 11 casos, todos ellos 
importados, y en el conjunto de los últi
mos diez años, de los 31 habidos, 14 han 
sido importados. 
En la presente pandemia, sólo una región 
del mundo ha estado protegida del cóle
ra: América del Sur , 2 ' 8 pero en enero de 
este año, apareció un brote de la enferme
dad en Perú, de gran incidencia, cuasado 
por la V. cholerae 0 1 , biot ipo del Tor, se-
rot ipo Inaba, 1 que rápidamente se ha ex
tendido a Colombia, Ecuador, Brasil y Chi
le, notif icándose en Perú, a 7 de mayo del 
presente, 177.103 casos, con 1.300 defun
ciones, siendo la tasa de ataque del 98 % 
y la de mortal idad de 0,70 % . 1 0 

Recomendaciones 

Dada la escasez de recursos que caracte
riza a esta región, con sus déficits de in
fraestructura sanitaria y de saneamiento, 
es de esperar que la situación se agrave 
y debido a la importancia del fenómeno 
no turíst ico y de la inmigración, hay que 
prever la aparición de casos importados. 
La prevención de éstos se convierte, pues, 
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T A B L A I 
C Ó L E R A E N E U R O P A . P A Í S E S Q U E H A N D E C L A R A D O C A S O S A L A O M S . 

P E R Í O D O 1981-1990 ( R E V I S A D O ) 

País 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990 Total 

Francia 20 (19i) 18i 3i 1 - 3 7 ( 3 5 ¡ + 2s) 7 i - 1¡ 6i 93 (89¡ + 2s) 
R. Un ido 12¡ 1¡ 5i 5i 7i 11i 2i 10i 1i 6i 60 i 
URSS - - - - - 49 4 9 

España 1 2 (1¡) 4 10 d i ) - 3 d i ) 11i 31 (14i) 
RF A l e m a n a 4¡ 1¡ - - 2i 2 i 1i 1i 11i 

Holanda 2i - 2i 1 * 1i - 3i 8i + 1 * 
Yugos lav ia _ _ _ _ _ _ _ _ 4 (2¡) - 4 (2i) 

Suiza — — — 1¡ 1i 1i 1i — — 4i 
Bélg ica — — — 1i — — — — — — 1i 
Aust r ia 2i — — — — — — — — 2i 4i 
Polonia 1i — — — — — — — — 1i 
Grecia — — — — — 1i — — — — 1i 
Noruega — — — — — — 1¡ — 1¡ — 2¡ 
D inamarca — — — — — — — — — 1¡ 1i 
Rumania — — — - — — — — — 270 270 

Tota l 41 21 12 11 9 52 21 14i 11 349 541 

(40i) (20¡) (11 i) (6i) (8i + 1*l (50i + 2s) (12i) (7i) (30i) (198i + 2 s + 1 * ) 

Fuente: Bo le t ín Ep idemio lóg i co Semana l . M . ° SyC . 
* = caso de laborator io ; i = caso i m p o r t a d o ; s = caso secundar io . 

T A B L A II 
N Ú M E R O DE C A S O S D E C Ó L E R A N O T I F I C A D O S E N EL M U N D O . 1961-1990. ( R E V I S A D O ) 

7967 7362 7965 7970 7973 79S2 79S6 79S7 798S 7989 7990 

49.951 41 .575 58 .816 68 .826 112.241 54 .856 46 .473 48 .507 44 .083 53.970 69.361 

Fuente: W.E .R . O M S . 

en la misión a realizar en los turistas que 
viajan al t rópico y deben ser los médicos 
generalistas quienes les pongan sobre avi
so de los riesgos que para su salud pue
da entrañar su viaje y aleccionarlos sobre 
las medidas higiénicas a adoptar. Es con
veniente que los dirijan a los Servicios de 
Sanidad Exterior, por la información actua
lizada que disponen sobre la situación sa
nitaria en el mundo y por la variación de 
un t iempo a otro de las enfermedades so
metidas al RSI y de los requerimientos ofi
ciales de vacunación. Es importante que 
el viajero de un país tropical adquiera un 
conocimiento específico de él, de las en
fermedades infecciosas endémicas más 
peligrosas y su prevención. 
Respecto a la vacunación contra el cóle
ra, las vacunas actualmente disponibles no 

son eficaces para combat i r l o . 5 ' 6 - 7 y a que 
sólo protegen a un 50 % de los vacuna
dos aproximadamente, la inmunidad con
ferida no dura más que de 3 a 6 meses 
y no reduce la tasa de infecciones asinto-
máticas. Pero el hecho más significativo 
es que la vacunación da una falsa sensa
ción de seguridad a los individuos vacu
nados. Todo ello hace que se ponga el 
acento de la prevención de las medidas 
higiénico-sanitarias del agua y de los ali
mentos y la vacunación podría recomen
darse a los que viajan a países donde la 
enfermedad es de gran prevalencia y si 
consideran que el modo de vida que van 
a llevar va a hacer difícil mantener unas 
normas higiénicas adecuadas. 7 

Considerando tales circunstacias, la 2 6 . a 

Asamblea Mundial de la Salud (1973) anu-
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16 del RSI, las disposiciones sobre exigen
cia de un certifica do internacional contra 
el c6lera,2, 5 habiendo la OMS suprimido 
el espacio reserva do a la vacuna del c6le
ra en la última edici6n del Certificado In
ternacional de Vacunaci6n.2 A pesar de 
ello, Pitcairn, isla de Oceanía, aún lo ex i
ge a los viajeros procedentes de zonas in
fectadas, y es el único territorio con tal re
querimiento después de que últimamen
te, Pakistan haya renunciado al mismo.2, 9 
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Caso clínico 

Revisión 
de la toxicidad 
pulmonar 
por amiodarona 
y presentación 
de un caso 

J . Orfila T imoner* , J . Vidal Puigserver** , 
E. López-Bermejo M u ñ o z * * * 

Presentación 

La amiodarona es un derivado yodado del 
benzofurano. Actúa aumentando el poten
cial de acción de las células cardíacas; po
see actividad antiarrítmica y antianginosa 
y está indicada en la mayoría de arritmias 
auriculares y ventriculares. La dosis habi
tual diaria de amiodarona es de 0,2 a 1 gra
mo. 
Debido a sus características farmacociné-
ticas, se acumula en el tejido adiposo, aun
que su margen de seguridad es muy am
plio. Produce con frecuencia depósitos 
corneales, fotosensibi l idad y alteraciones 
tiroideas. Además de las manifestaciones 
tóxicas a nivel pulmonar, se han descrito 
lesiones hepáticas, afectación miocárdica, 
bradiarritmias, neuropatías periféricas y 
aplasia medular. 

* Serv ic io de Med i c i na Interna. Hospi ta l S o n Dure-
ta. Palma de Ma l lo rca . 

* * Cent ro de Sa lud S o n Cladera. Palma de Mal lor
ca. 

* * * Secc ión de N e u m o l o g í a . Hospi ta l Son Dure ta . 
Palma de Mal lo rca . 

El número de complicaciones pulmonares 
producidas como consecuencia del trata
miento mantenido se presenta en el 5 % 
de todos los tratados. 
A lgunos autores hablan de dosis acumu
ladas para explicar la toxicidad pulmonar, 
sin embargo todavía no está establecido 
el mecanismo de afectación. Está actual
mente en discusión si el efecto es tóxico-
medicamentoso, por hipersensibil idad o 
mixto. 

El t iempo transcurrido desde el inicio del 
t ratamiento en el momento de producir
se la compl icación pulmonar también es 
variable; algunos empiezan a notar los pri
meros síntomas tras el primer mes de tra
tamiento mientras que en otros no apare
cen hasta los nueve años de iniciado el 
mismo. En general, aparece con dosis de 
600 mgrs. y durante el primer año, aun
que el abanico de dosificación es muy va
riable. 
La sintomatología es inespecífica, no d¡-
ferenciable de la del resto de neumopa-
tías intersticiales y contrariamente a lo que 
ocurre en otras existe un corto intervalo 
de t iempo entre el inicio de la clínica y la 
afectación radiológica, aunque en alguna 
ocasión el paciente se encuentra totalmen
te asintomático y se descubre la lesión en 
una radiografía de tórax de control. 
La imagen radiológica consiste en una 
afectación intersticial difusa, bilateral y 
conf luyente, con áreas de infiltración al
veolar focal, pudiéndose acompañar de 
derrame pleural y pericárdico. 
La gasometría presenta habitualmente una 
disminución de las cifras de PO2; las prue
bas de funcional ismo respiratorio mues
tran un patrón restrictivo y en la anatomía 
patológica se descubre una fibrosis pulmo
nar, de predominio septal, con hiperpla-
sia de neumoci tos t ipo II. 
El t ratamiento de elección incluye la reti
rada del fármaco y la administración de 
cort icoides en caso de insuficiencia respi
ratoria severa. La respuesta al tratamien
to corticoideo es buena, y debe mantener
se hasta que el fármaco o alguno de sus 
metabol i tos activos permanezan en el or
ganismo (aproximadamente 40 días). Exis-
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Figura 7. Rx de tórax, durante el tratamiento con 
amiodarona, mostrando una neumonitis intersticial. 

Figura 2. Rx de tórax previa al tratamiento con amio

darona. 

ten casos descritos en los que se ha de
tectado amiodarona incluso varios meses 
después de la administración de la últ ima 
dosis. 

El pronóst ico es grave. 

Caso clínico 
Se trata de un paciente de 62 años de 
edad, fumador de 182 paquetes/año 

Figura 3. Rx tórax tras la retirada del tratamiento. 

Figura 4. Rx de tórax, durante el tratamiento con 
amiodarona, mostrando una neumonitis intersticial. 

hasta dos años antes del ingreso, sin há
bito etíl ico, que acude por disnea progre
siva. 
Cumplía criterios de bronquit is crónica 
simple desde hacía más de 10 años, sin 
precisar t ratamiento farmacológico. Un 
año antes del ingreso, fue diagnost icado 
de angor pectoris y extrasistolia ventr icu
lar f recuente, por lo que inició tratamien
to con amiodarona a dosis de 0,2 gramos 
al día, con descanso de dos días por se
mana y nitratos. 
Dos semanas antes del ingreso, fue asis
t ido en un servicio de urgencias por dis
nea a pequeños y medianos esfuerzos, sin 
ortopnea, poliuria ni nicturia, siendo diag
nosticado de insuficiencia cardíaca izquier
da, en base a un discreto aumento de la 

96 



D I A G N Ó S T I C O D I F E R E N C I A L D E L A N E U M O N I T I S P O R A M I O D A R O N A 

1) Infecciones: — V i rus 
— Bacter ias 
— H o n g o s 

— Parási tos 
2) Causas ocupacionales: — Polvos minera les 

— Vapores q u í m i c o s 
3) Causas neoplásicas 
4) Causas congénitas 
5) Causas metabólicas 
6) Agentes físicos 
7) Causas circulatorias: — T r o m b o e m b ó l i c a s 

— H e m o d i n á m i c a s 
8) Causas inmunológicas: — N e u m o p a t í a s por h ipersens ib i l idad 

— En fe rmedades del co lágeno 
— S í n d r o m e de goodpas tu re 

9) Origen desconocido: — Sarco ídos is 

— Hist íoc i tos is X 
— Hemos ide ros ís id iopát ica 
— Prote inosís alveolar pu lmonar 

— N e u m o p a t í a interst ic ia l descamat i va 
— Fibrosis pu lmona r d i fusa id iopát ica 

10) Causas medicamentosas 

M A N I F E S T A C I O N E S C L Í N I C A S 
DE L A N E U M O N I T I S P O R A M I O D A R O N A 

1. Disnea de esfuerzo 
2. A fec tac ión del estado genera l 
3. Estertores c rep i tan tes 

M A N I F E S T A C I O N E S R E S P I R A T O R I A S 
D E L A N E U M O N I T I S P O R A M I O D A R O N A 

Disnea 98 % 
Tos 36 % 
Estertores c rep i tan tes 58 % 
Pérdida de peso 61 % 
Fiebre 29 % 
As ten ia 29 % 
Cianosis 10 % 
Hemopt is i s 19 % 
I. respirator ia a g u d a 3 % 
Otros 13 % 

silueta cardíaca, con mínima redistribución 
vascular y afectación intersticial difusa, ini
c iándose t r a t a m i e n t o c a r d i o t ó n i c o -
diurético, sin apreciarse mejoría clínica. 
No refería síndrome const i tucional, ni ar-
tralgias, dolor torácico o hemoptisis. El f i -
siologismo urinario y deposicional eran 
normales. 

La disnea se hizo a mín imos esfuerzos, y 
fue remit ido de nuevo al hospital. 

C O N D U C T A A S E G U I R A N T E L A S O S P E C H A 
D E A F E C T A C I Ó N R E S P I R A T O R I A 

P O R A M I O D A R O N A 

PACIENTE T R A T A D O C O N A M I O D A R O N A 
QUE: 
Instaure d isnea progres iva o agrave la preexis
tente , con patrón intersticial d i fuso y t rastorno de 
la d i fus ión del CO: 
1) Se descartará neumopa t í a por ot ra pato log ía 

u ot ra med icac ión . 

2) Se retirará la am ioda rona . 
3) A d e m á s , la mayor ía de autores admin is t ran 

cor t i co ides a dosis de 20 a 40 mgrs. /d ía de 
am ioda rona a dosis decrec ientes . 

La exploración física, mostraba un pacien
te afebril, normotenso y con buena colo
ración cutáneo-mucosa. El estado general 
se mantenía conservado y estaba perfec
tamente consciente y orientado. 
La auscultación cardíaca era totalmente 
compatible con la normalidad, los tonos 
eran rí tmicos, sin soplos ni ruidos sobrea
ñadidos. Los pulsos carotídeos eran nor-
mocinéticos; el resto de pulsos periféricos 
estaban presentes y eran simétricos; el la
t ido de la punta se palpaba en el 6.° es
pacio intercostal y no había zonas disinér-
gicas; no había ingurgitación yugular ni 
edemas periféricos. 
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La auscultación respiratoria demostraba 
ruidos de despegamiento alveolar t ipo 
«velero». 
El abdomen no presentaba visceromega-
lias ni puntos dolorosos; era blando y de
presible y no evidenciaba circulación co
lateral. 
No se palpaban adenopatías en las cade
nas ganglionares periféricas y no se ob
servaban lesiones cutáneas. 

Exploraciones complementarias 

Analítica general: dentro de la normalidad. 
VSG = 30 en la primera hora. 
ECG: normal. 
Ftx de tórax: patrón de infi ltración retículo 
nodulillar difuso con zonas de conf luen
cia de predominio basal; en cortes tomo-
gráficos se aprecian zonas de destrucción 
de parénquima pulmonar. 
Gasometría arter.: discreta hipoxia sin re
tención de carbónico. 
Espirometría: severo trastorno restrict ivo. 
Capacidad de difusión de CO: 54 % . 
Baciloscopias: no se observaban bacilos 
ácido-alcohol resistentes. Siendo los cul
t ivos en medio de Lòwenstein-Jehnsen 
negativos. 
Citol. de esputo: negativas para maligni
dad. 
Broncofibroscopia: sin alteraciones signi
ficativas. 
Biops. transbronq.: discreto edema inters
ticial, con infi ltrado inf lamatorio crónico 
inespecífico y f ibrosis intersticial. Citolo
gía: células cilindricas ciliadas, macrófagos 
alveolares histiocitos epitelioides y células 
escamosas metaplásicas. 
Con la sospecha diagnóstica de fibrosis 
pulmonar de amiodarona, se retira el tra
tamiento con amiodarona y debido a la se
veridad del cuadro, se inicia t ratamiento 
con 6-metilprednisolona (0,5 mgrs/Kg/día), 
presentando el enfermo una mejoría clíni
ca espectacular, normalizándose a los 10 
días todos los parámetros clínicos, radio
lógicos y biológicos alterados. 
Pese a ello, el paciente precisa desde en

tonces (un año), ingresos repetidos por 
agudizaciones de su bronquit is crónica clí
nicamente sugestivos de sobreinfección 
respiratoria y cuya resolución obliga al tra
tamiento mantenido con esteroides, ade
más de la terapia broncodi latadora y anti-
biótica. La radiología actual ha evolucio
nado hacia un patrón enf isematoso con 
hiperclaridad pulmonar periférica, horizon-
talización costal, aplanamiento diafragmá-
t ico y sin aumentos de densidades paren-
quimatosas o alveolares. 

Conclusión 

La neumonit is por amiodarona es una en
t idad poco frecuente pero muy severa, no 
relacionada con dosis necesariamente al
tas del fármaco, de presentación imprevi
sible y et iopatogenia no clara. 
El diagnóst ico se hace en base a los ante
cedentes de exposición al fármaco y los 
datos clínicos y radiológicos, con una al
teración del funcionalismo pulmonar com
patibles. 
El diagnóst ico diferencial debe hacerse 
con las entidades citadas en la Tabla IV, 
entre las que cabe destacar infecciones, 
neoplasias, agentes físicos y tóx icos ocu-
pacionales, así como causas circulatorias 
e inmunológicas. 
El t ratamiento, una vez retirado el fárma
co, consiste en la administración de este
roides. 
Como conducta prevent iva, en todo pa
ciente que deba iniciar t ratamiento con 
amiodarona, aconsejamos realizar una ra
diografía de tórax y valorar cuidadosamen
te la relación beneficio/r iesgo en todo pa
ciente con patología pulmonar previa y 
ajustar indiv idualmente la dosis mínima 
eficaz. 
La relativa frecuencia de efectos secunda
rios y la severidad de algunos de ellos no 
impide el seguir considerando a la amio
darona como uno de los antiarrítmicos 
más potentes y eficaces de los que se dis
pone en la actual idad. 
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Conferencia 
extraordinaria 

Camilo José Cela 
y la Medicina* 

José María Tejerina 

Amigos todos: 
Nuestro Presidente, Miguel Trióla, artífice 
de esta memorable conmemoración de la 
fiesta de Nuestra Patrona la Virgen del Per
petuo Socorro, me indica haga la presen
tación de Cela. Estoy tentado de anunciar, 
s implemente, el excelentísimo señor don 
Camilo José Cela Trulock, y sentarme. A 
estas alturas, ¿qué cabe decir ya de don 
Camilo, el del premio, primer marqués de 
Iria-Flavia? 
Pero a fuer de obediente colegiado, ma
nifestaré unas cuantas noticias sobre Cela, 
el hombre, el escritor, y la Medicina. 
Camilo José Cela es un enfermo entraña
ble, un sufrido paciente; amén de fiel, de
voto, agradecido amigo de los médicos. 
En su inmortal obra literaria se refleja, de 
cont inuo, la zozobra que la enfermedad 
desencadena en el ser humano. Así des
de Pabellón de reposo, la novela casi per
sonal, de Cela. Su primera vivencia de en
fermedad somática convert ida en prosa. 
Camilo José, en los albores de su hom-
bredad, se angustia. Lo confiesa en una 
imagen patética: «La siniestra carretilla 
que transportaba entre las dos luces del 
crepúsculo, su dulce carga de adolescen
tes muertos». 

* Palabras de presentac ión p ronunc iadas en el Co
legio de Méd i cos de Baleares el dia 27 de j un io de 
1 9 9 1 , con m o t i v o de haber s ido n o m b r a d o Cami lo 
José Cela, Co leg iado de Honor del m i s m o . 

Literariamente ya había manifestado el es
critor gallego su desaforada repulsa ante 
el hecho absurdo de existir, en La familia 
de Pascual Duarte. En cuya 4 . a edición, 
por cierto, f igura un prólogo, clarividente, 
de don Gregorio Marañón; el célebre diá
logo entre el joven y el viejo. Mas, la obra 
que refleja la liberación de Camilo José de 
sus depresiones, es El viaje a la Alcarria. 
En las tierras de Guadalajara, durante su 
peregrinar solitario, el olor profundo de los 
campos borra de su piel el acre perfume 
de la tisis. Le hace experimentar la alegría 
de vivir: 

Muy de mañana 
el río es de oro, 
corre la aurora 
por el sendero. 
El río Henares 
lleno de agua. 

El pesimismo de Camilo José Cela le ve
nía de lejos. De su infancia. Nada más na
cer, a poco se muere. Hubieron de darle, 
«el agua de socorro». Luego, a lo largo de 
la niñez, sufrirá numerosas descalabradu
ras. Una, muy grave, al caerse por unas 
escaleras y que le tuvo 3 días sin conoci
miento. En su libro de memorias, La cu
caña y la rosa, relata sus variadas y diver
sas dolencias; las intensas bronquit is en 
Londres. La tos ferina, con sus feroces ata
ques, en Iria. Un brazo roto, en Madrid. 
La desaparición de su prima Marina, le ate
rroriza. Camiliño es un niño depresivo, so
litario, con tendencia a las fugas, de sa
lud precaria, muy delgado, muy rubito, 
que se acatarra con demasiada frecuen
cia; que tiene «bichínas». 
Su adolescencia, más tarde, estará mar
cada por la agresividad y la desesperan
za. Quisiera morirse antes de cumpl i r los 
20 años: 

Ven muerte, ven muerte, 
prima hermana del sueño. 

Escribirá en su cuaderno de poemas, Pi
sando la dudosa luz del día. 
Las Parcas no le harán caso. A lo largo de 
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su existencia padece, únicamente, dolen
cias benignas; la «cachitis», una fístula de 
ano; crisis de amigdal i t is; catarros, por el 
vicio del tabaco; indigestiones debidas a 
su glotonería; trastornos derivados de su 
creciente obesidad. 
Cela había atrapado el paludismo duran
te la Guerra Civil, en el f rente de Extrema
dura. Años después, en 1949, cuando está 
dándole vueltas a La Colmena, comienza 
a sufrir unas fiebres tremendas que alcan
zan, cada madrugada, los 4 1 , los 42 gra
dos. Le recetan quinina y se pone más 
amarillo que un chino. Llaman a don Gre
gorio Marañen y éste confiesa que no lo
gra descifrar el misterio de esas calentu
ras. Sólo don Gregorio, pontif ica Cela, po
día admit ir una cosa así. Hasta que dejan 
de inyectarle un extracto de hígado que 
le propinaban cada tarde, y se cura. 
Muchos lustros después surge el crucial 
cólico miserere, or iginado por unos ino
centes pero inquietos divertículos del co
lon que le llevan al quirófano por 3 veces 
consecutivas. 
En la inmensa obra celiana pueden espi
garse miles de referencias, más que a sus 
propias dolencias, a las de sus persona
jes de ficción. Que padecen variopintas en
fermedades; lepras leoninas, purgaciones 
de garabatil lo, escandalosas orquit is, ro
mánticas tuberculosis, diabetes seniles 
con moscas en la bragueta, distonías neu-
rovegetativas en señoras gordas, rubias, 
menopáusicas; pies planos y «cherrien-
tos»; hemorroides operadas en el Seguro 
de Enfermedad... Insólitos y gravísimos ac
cidentes de tráf ico. 
Se detiene Cela también en la descripción 
de antañones remedios; la emulsión Scott, 
la Sirolina Roche, el Ceregumil Fernández. 
Pildoras Fortan para menstruaciones do-
lorosas; el Sobre Verde, lavados vagina
les; Erotyl, cura la impotencia. Jarabe Ma-
dariaga, alivia la tos. Y, otros remedios, ve
getales o ungidos del regusto galaico por 
lo esotérico; jugos de plantas Boston, que 

todo lo curan, valeriana para los pasmos 
y paralís, abrótano macho que hace cre
cer el pelo de las testas calvas... En Ma
zurca para dos muertos encontramos una 
extaña receta: «Cociendo cabezas de rana, 
cinco o seis cabezas de rana, con la flor 
del azumbar, se obtiene un jarabito que 
levanta el ánimo y cura la desazón de las 
novias...». 
Otras curiosas noticias médicas se hallan 
en Jesucristo versus Arizona. Y, claro está, 
en La colmena y en San Camilo 1936, no
velas que, junto a Mazurca, consti tuyen 
la tri logía más estremecedora de nuestra 
cont ienda civil y su penosa posguerra. 
Camilo José Cela viaja sin cesar. Tras la 
concesión del premio Nobel su vocación 
viajera le permite aceptar múltiples home
najes por toda la geografía del mundo. 
Mas, su pulsión vagabunda no le cura ya 
de la angustia soterrada del vivir. 
Al f in, fel izmente. Desde el palomar de 
Hita, Camilo José, a sus 75 años, indómi
to , recio varón, reconoce como panacea 
infalible para toda suerte de dolencias, so
máticas y psíquicas, el amor. Y se casa 
con una bella joven rubia. 
Milagrosa medicina. El Amor . Ya lo pro
clamó, t iempo ha, el Arcipreste: 
Al mancebo mantién mucho en mancebez 
e al viejo perder faz mucho la vejez. 
Igual que antaño vuelve a respirar Cela el 
olor profundo de los campos. Y ve correr 
de nuevo las aguas del Henares. Allá, en 
El Espinar, por las terreras encendidas de 
Cervantes, cerca de la Alcarria. Y siente, 
otra vez, la paz profunda del cielo azul sur
cado, levemente, por el revolar de unas 
palomas blancas que no conocen la fati
ga «ni humil lan jamás la cabeza cuando 
cortan el aire». 

Y, como en su juventud, comprueba que, 
siempre, muy de mañana, el río es de oro. 
Bienvenido, Camilo José a nuestra Cofra
día de Sanadores. En esta hermosa Isla de 
Mallorca, que tanto te quiere, admira y re
cuerda. 
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Noticias 

— Académicos electos 

Con fecha 19-IV-91, fueron nombrados 
Académicos electos los M.l. Srs. D. J . A l 
fonso Ballesteros Fernández y D. Miguel 
Muntaner Marqués. 

— Nuevo académico 

El día 30 de mayo del año actual, ingresó 
en nuestra Real Academia de Medicina y 
Cirugía el M.l. Sr. Dr. D. J . Al fonso Balles
teros Fernández, t i tulando su discurso 
«Diagnóstico diferencial de la Astenia Per
manente». La contestación por parte de 
la Corporación corrió a cargo del M.l. Sr. 
Dr. D. Bartolomé Cabrer Barbosa. 

— Nota científica 

La Fundación Balear Trasplant tiene el ho
nor de comunicar a la Real Academia de 
Medicina y Cirugía y a toda la Comunidad 
Científica y Cultural Balear y Nacional, la 
realización del primer trasplante de córnea 
humana realizado en España con una cór
nea preservada y cultivada en estufa de 
31 ° C, por el Banco de Córneas que apa
drina dicha Fundación. 
Este hecho es importante, toda vez que 
convierte a esta Comunidad Autónoma en 
pionera en las técnicas de cult ivo de cór
neas humanas para su utilización en tras
plantes. 
En el caso que nos ocupa la córnea fue 
extraída de un donante a las 14 horas de 
haber fallecido y permaneció en cultivo en 
el Banco de Córneas durante 23 días. 
La intervención fue efectuada el 21 de 
marzo de 1991 en la Clínica Rotger, sien
do el diagnóstico de la afección que mo
t ivó el trasplante una distrofia de Fuchs 
con queratopatia bullosa. Después de 14 

semanas de haber efectuado el trasplan
te, el paciente está en perfectas condicio
nes. 

Epidemiologia de la malaltia 
inflamatoria intestinal 
a Mallorca. Notes sobre 
un projecte europeu 

A. Obrador, J . Riera 

Parlam de malaltia inf lamatoria intestinal 
per referir-nos a dues enti tats com són la 
colit is ulcerosa i la malaltia de Crohn en
cara que hi ha casos difícils de classificar 
i per això acceptam l'existència de formes 
indeterminades. La lesió histológica bàsi
ca consisteix en úlceres de la mucosa del 
budell que a la colit is ulcerosa l'afecta de 
manera difusa i superficial. A la malaltia 
de Crohn, les úlceres són més profundes, 
pot haver-hi granulomes i l'afectació no és 
difusa sinó que hi ha trossos de budell 
afectats i altres no. Una altra diferència fo
namental entre ambdues entitats és que 
la colitis ulcerosa afecta només el colon 
i la malaltia de Crohn pot afectar tot el trac
te al imentari des de la boca a l'anus enca
ra que l'ili terminal i el colon són les zo
nes que tenen malaltia de Crohn amb més 
freqüència. 

Un dels grups de població en què és molt 
important fer el diagnòstic com més aviat 
millor és en la població pediàtrica perquè 
la malaltia inflamatoria intestinal és una de 
les causes de retard en el creixement. El 
diagnòstic correcte permet fer el tracta
ment nutrit iu adequat abans de la conso
lidació òssia def ini t iva. D'aquesta mane
ra podem corregir perfectament els retards 
de creixement. 
Sembla que aquesta malaltia afecta més 
especialment els països del nord d'Euro
pa que no els del sud. Els treballs epide
miologies sobre la incidència o la preva
lença de colitis ulcerosa i de malaltia de 
Crohn realitzats a diferents països estan 
d'acord amb la diferència nord-sud abans 

102 



esmentada. Però la diferent metodologia 
emprada en els diversos treballs no per
met treure conclusions definitives. Per això 
una comissió europea ha dissenyat un tre
ball prospectiu per estudiar f ins a quin 
punt és certa la hipòtesi inicial. Aquest tre
ball es farà sobre una vintena de pobla
cions europees d'entre mig i un milió de 
persones. Una d'aquestes poblacions a es
tudiar és la de Mallorca. Els diferents 
equips utilitzaran els mateixos criteris diag
nòstics i tendrán un esment especial a 
identificar tots els casos nous que es diag
nostiquin d'aquestes patologies durant el 
temps que duri l 'estudi. Per aconseguir 
aquest objectiu és important la col·labo
ració de tots els metges implicats en el 
diagnòstic de colit is ulcerosa i malaltia de 

Crohn com patòlegs, digestòlegs, cirur
gians, internistes i pediatres. Volem asse
nyalar que la confidencialitat de les dades 
obt ingudes està garantida. 
Si teniu interès a conèixer més a fons 
aquest projecte o hi voleu col·laborar apor
tant els casos que diagnostiqueu vos po
deu dirigir per carta a: 
Anton i Obrador 
Secció de Digestiu. 
Acadèmia de Ciències Mèdiques. 
Passeig Mallorca, 42 
07012 Ciutat de Mallorca 
Per telèfon podeu dirigir-vos els matins a 
Anton i Obrador o Joan Riera a la Secció 
de Digestiu de l'Hospital Son Dureta, 17 
50 00, extensió 75 964. Les millors hores 
per a telefonar són de les 10 a les 12. 
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NERGADAN (íovastatina) es l a f o r m a inactiva d e la lactona del correspondiente hidroxiàcido 

abierto, potente inhibidor de la síntesis de colesterol endógeno, y por tanto, fármaco hipocolestero-

lemiante. Tras su absorción gastrointestinal se hidroliza y convierte en la forma activa, q u e es u n inhi

bidor competitivo de la HMG-CoA reductasa, que cataliza la biosíntesis de colesterol. Nergadan 

reduce el colesterol total plasmático, las Üpoproteínas LDL y VLDL-colesterol y los triglicéridos, al 

mismo tiempo que aumenta el HDL-coiesterol. INDICACIONES: Reducción de los niveles elevados 

de colesterol total y LDL-colesterol en la hipercolesterolemia primaria y cuando la dieta y otras me

didas han sido insuficientes. POSOLOGIA: El paciente debe seguir una dieta hipocolesteroíe-

miante estándar antes de recibir NERGADAN y debe continuar con ésta durante el tratamiento. La 

dosis inicial recomendada es de 20 mg ai día, c o m o d o s i s única, en la c e n a . Si se precisan, los ajustes 

se harán a intervalos de no menos de 4 semanas, hasta un m á x i m o d e 8 0 m g diarios, administrados 

en 1-2 tomas al día, con el desayuno y la cena. La dosis debe ser reducida si los niveles de colesterol 

total descienden por debajo de 140 mq/100 mi (3,6 m m o l / l j . En pacientes tratados c o n inmunosu-

presores, la dosis máxima recomendada es d e 20 mg/día Terapia Concomitante: NERGADAN 

es eficaz solo o e n combinación con secuestradores d e á c i d o s biliares. CONTRAINDICACIONES: 

Hipersensibilidad a cualquier componente del preparado, enfermedad hepática activa o e l e v a c i o 

nes persistentes no explicadas de las transaminasas séricas, embarazo y lactancia. PRECAUCIO

NES: Efectos hepáticos: Al igual que con otros hipoUpemiantes, se han descrito elevaciones mo

deradas (menos de tres veces el límite superior de la normalidad) de las transaminasas durante el 

tratamiento c o n lovastat'tna. Estos cambios aparecieron tras el inicio de la terapia, fueron usual-

mente transitorios, no se a c o m p a ñ a r o n d e síntomas ni se requirió la interrupción del tratamiento. Se 

recomienda determinar niveles de transaminasas antes del tratamiento, y 4-6 m e s e s después, s o b r e 

todo e n pacientes con pruebas hepáticas anormales y/o que ingieran cantidades sustanciales de al

cohol. Esta determinación debe repetirse puntualmente; si estas elevaciones son persistentes o pro

gresivas debe discontinuarse el fármaco. Efectos Musculares: Se h a n o b s e r v a d o c o n frecuencia 

elevaciones leves y transitorias de creatinfosfoquinasa (CPK) en pacientes tratados con lovastat'tna, 

pero habitualmente no han tenido significado clínico. La aparición de mialgias también se ha aso

ciado al tratamiento con lovastat'tna. En raras o c a s i o n e s se f i a producido miopatía. Se h a n i n f o r m a d o 

casos de rabdom'toíisis grave que precipitaron una insuficiencia renal aguda. El tratamiento debe in

terrumpirse si aparece elevación marcada de los niveles de CPK o si se sospecha o diagnostica mio-

patia. La mayoría de pacientes que desarrollaron miopatía, incluyendo rahdomiolisis, estaban reci

biendo terapia inmunosupresora que incluía ciclospor'tna, gemíibrozil o d o s i s hipoltpemiantes de 

ácido nicotínico. Se ha descrito rabdomiolisis, con o sin insuficiencia renal, en pacientes graves trata

dos con eritromicina concomitante con lovastatina. En pacientes tratados con lovastatina y que no 

recibieron estas terapias, la incidencia de miopatía fue aproximadamente del 0,1%. Empleo en el 

Embarazo: NERGADAN está contraindicado durante el embarazo. Sólo se administrará a muje

res en edad fértil cuando sea muy improbable vayan a quedar embarazadas. Lactancia: No se 

sabe si NERGADAN se excreta por la leche materna. Uso en pediatría: No se ha establecido la 

seguridad y eficacia en n i ñ o s . Advertencia: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito 

c a s o s d e intolerancia a este componente e n n i ñ o s y adolescentes. INCOMPATIBILIDADES: No se 

c o n o c e n . INTERACCIONES: Fármacos inmunosupresores, gemfibrozií, ácido nicotínico, eritromi

cina. Derivados cumarínicos: Cuando se administran de forma conjunta lovastatina v anticoa-

gulantes cumarínicos, el tiempo de protrombina puede aumentar en algunos pacientes. Digoxina: 

En pacientes con hipercolesterolemia, la administración concomitante de lovastatina y digoxina no 

tuvo efectos s o b r e la concentración plasmática de digoxina. Otros Tratamientos Concomitan

tes: En estudios clínicos, lovastatina se administró conjuntamente con betabloqueantes, antagonis

tas del calcio, diuréticos y antiinflamatorios no esteroideos, sin evidencia de interacciones adversas 

clínicamente significativas. EFECTOS SECUNDARIOS: NERGADAN es generalmente bien tole

rado, la mayoría de efectos secundarios han sido leves y transitorios. En estudios clínicos controla

dos, los efectos secundarios que ocurrieron con una frecuencia mayor al 1 % fueron: fíatulencia, dia

rrea, estreñimiento, n á u s e a , dispepsia, mareo, visión borrosa, cefalea, calambres musculares, mial-

gia, rash cutáneo y dolor abdominal. Otros efectos secundarios que ocurrieron en el 0,5 % o 1 % d e 

Tos pacientes fueron: fatiga, prurito, sequedad de boca, insomnio, trastornos del s u e ñ o y disgeusia. 

Desde la comercialización del fármaco se han descrito los siguientes efectos secundarios adiciona

les: hepatitis, ictericia colostática, vómitos, anorexia, parestesia y trastornos p s í q u i c o s incluyendo 

ansieaad. En raras ocasiones se ha informado de un aparente síndrome de hipersensibilidad que in

cluía uno o más de los siguientes síntomas: anaftlaxia, angioedema, síndrome lupus-like, polimialgia 

reumática, trombocitopenia, leucopenia, anemia hemoiítica, anticuerpos antinucleares (ANA) posi

tivos, aumento de la velocidad de sedimentación globular (VSG), artritis, artralgia, urticaria, aste

nia, fotosensibilidad, fiebre y malestar. Hallazgos en las Pruebas de Laboratorio: En raras 

ocasiones se han comunicado incrementos marcados y persistentes de las transaminasas. También se 

han comunicado otras anomalías en los tests d e f u n c i ó n h e p á t i c a , incluyendo elevación de la fosfa-

tasa alcalina y bilirrub'ma. Se han comunicado aumentos en la creatinfosfoquinasa sérica (atribuibles 

a la fracción muscular de la CPK). Estas elevaciones han sido habitualmente ligeras y transitorias. 

Rara vez se han comunicado elevaciones marcadas. INTOXICACIÓN Y SU TRATAMIENTO: Se 

han comunicado pocos casos de sobredosificación accidental. Ningún paciente presentó síntoma espe

cífico ni secuela. Se deben tomar medidas generales y monitorizar la función hepática. PRESENTA

CIÓN Y COMPOSICIÓN: Envases de 28 comprimidos de 20 mg de lovastatina: 4.571 pts. (PVP IVA). 
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