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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
producido recientemente algunos he-
chos, que han sido publicados en revis-
tas médicas del mayor prestigio y que
considero de interés poner de relieve. Mi
papel en esta carta es de mero expositor
de la cuestion.

El Instituto de Etica Médica del Reino
Unido, constituido por veinte miembros
con la intencién de asegurar un amplio
espectro de opiniones, contestd final-
mente por mayoria a una pregunta que
se le habia dirigido en repetidas ocasio-
nes.! «Las vidas de un nimero crecien-
te de enfermos, especialmente, pero no
de todos, ancianos, estan ahora siendo
prolongadas por la medicina moderna en
estados de coma, incapacidad severa o
dolor, que se consideran no aliviables y
de los que ellos buscan liberarse. Los mé-
dicos que atienden a estos pacientes tie-
nen que decidir no sélo si estdn moral-
mente obligados a continuar el tratamien-
to que prolonga la vida, sino también si
y en qué circunstancias es ético acelerar
sus muertes con la administraciéon de me-
dicamentos hipndticosy.

Para contestar a esta pregunta, el Insti-
tuto consideré muchas publicaciones so-
bre la eutanasia y la préactica actual de
Holanda, en donde no son perseguidos
los médicos que admiten que han termi-

Jefe del Servicio de Nefrologia.

Hospital de Badalona «Germans Trias i Pujol».
Académico Correspondente de la Real Academia de
Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca.
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nado con las vidas de pacientes quienes,
a la vez que sus familiares, lo han pedi-
do por un dolor fisico o mental terminal.
La respuesta se refiere tan sélo a aque-
llos casos en que solicitan la ayuda para
morir los enfermos que son competen-
tes, no los nifios, enfermos inconscien-
tes o0 aquéllos que son incapaces de ha-
cer una solicitud vélida: tampoco se dis-
cute la ley ni los llamados testamentos
vitales en que se expresan deseos por
adelantado, ni las acciones de profesio-
nales sanitarios distintos de los médicos.
«Ayudar a morir» son los términos usa-
dos para significar el acto que un médi-
co realiza con la intencién deliberada de
acelerar la muerte de un paciente afecto
de una enfermedad terminal. La palabra
«terminal» implica una enfermedad pro-
gresiva, cuyos sintomas dolorosos no
pueden ser aliviados por ninguna modi-
ficacion del tratamiento. Tales enfermos
suelen estar proximos a la muerte, pero
algunos de ellos pueden tener que en-
frentar meses o aulin afos de creciente do-
lor o afliccion. El acto de ayudar a morir
cuando el paciente lo solicita, puede ser
descrito con otras palabras que el Insti-
tuto evité deliberadamente, como suici-
dio asistido, homicidio solicitado o euta-
nasia activa. También rechazé la palabra
matar, porque ésta se usa para indicar
una accion violenta, mas que para des-
cribir el acto benévolo que forma parte
de un cuidado clinico misericordioso.

Se discutieron las objeciones que habi-
tualmente se enarbolan contra ayudar a
morir y que son las cuatro siguientes. Si
se aceptan estos casos, enfermos ancia-
nos y fragiles con familiares sin escripu-
los se sentirian obligados a pedir la muer-
te para aliviar las cargas familiares; sin
embargo, para el médico no seria dificil
descubrir estas razones y por otra parte
la depresiéon es un trastorno susceptible
de ser tratado. Si los médicos tienen la
opcién de ayudar a morir, se reduciria la
presion para descubrir mejores medios
para controlar los sintomas de estos pa-
cientes o de prever recursos para su cui-
dado; pero el fracaso a solucionar el su-



frimiento terminal mantendria sin duda
la demanda de una investigacién conti-
nuada. Pudiendo ayudar a morir se ero-
sionaria la confianza de los enfermos en
sus médicos; pero esto no parece haber
ocurrido en Holanda y, por otra parte, lo
que puede erosionar la confianza es el te-
mor de que los médicos alarguen la vida
contra los deseos del enfermo o puedan
acabar con sus vidas sin su consenti-
miento. Finalmente, ayudar a morir por
solicitud del enfermo, podria conducir a
una pendiente inmoral hacia una no soli-
citada terminacion de las vidas de enfer-
mos inconscientes o mentalmente tras-
tornados; pero ello parece improbable
porque la desaprobacién de la termina-
cioén no solicitada de la vida de los enfer-
mos esta fuertemente enraizada en los
conceptos de la gran mayoria de médi-
cos y de profanos. En definitiva, conclu-
ye el Instituto de Etica Médica, permitir
que los médicos ayuden a morir, pero
s6lo en circunstancias convenidas y de-
finidas, puede ser considerado un avan-
ce moral mas que un declive. Un acuer-
do publico, explicito, sobre las circuns-
tancias en que este acto de misericordia
estuviera permitido, beneficiaria y prote-
geria a los enfermos y a sus médicos. In-
cluso el conocimiento por parte de los en-
fermos de esta posibilidad, contrarresta-
ria su temor a encontrarse en situaciones
extremas de dolor fisico o mental sin po-
sibilidad de terminar con el sufrimiento,
lo que permitiria que ellos y sus médicos
se concentraran mejor y méas eficazmen-
te en el alivio de los sintomas. Y, para-
ddjicamente, permitir a los médicos ayu-
dar a morir podria contemplarse como
una forma de cumplir con su obligacién
de prolongar las vidas aceptables y dig-
nas. .

La decision ética de ayudar a morir plan-
tea la cuestion de si existe alguna dife-
rencia moral entre terminar con la vida
o dejar morir. La mayor parte de la gente
contempla estas dos situaciones, que se
acompafian del mismo resultado fatal,
como separadas por un limite moral im-
portante. Pero cuando la intencién vy el
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curso de matar y dejar morir son equiva-
lentes (en cada caso una buena intencion
y un curso fatal), son las circunstancias
el factor mas importante a la hora de eva-
luar moralmente el acto o la emision.
¢En qué circunstancias, por lo tanto, es-
taria moralmente justificado que el mé-
dico ayudara a morir? En el informe se re-
conoce la naturaleza excepcional de la
responsabilidad del médico. Los médicos
consideran que aliviar el sufrimiento de
sus pacientes es su primer y mds gratifi-
cante deber. Esta es la principal razén de
que contemplen desfavorablemente la
inutil prolongacién de una vida misera-
ble y se planteen ayudar a morir. Pero
para cumplir este aspecto de su deber los
médicos tienen que tener en cuenta las
seis reservas siguientes. El respeto a la
autonomia del enfermo, o sea asegurar
que lo que hacen por sus pacientes esta
de acuerdo con sus deseos. El deber de
tomar en consideracién con los enfermos
el balance entre el beneficio y el perjui-
cio de los procedimientos diagndsticos
y terapéuticos. La justicia en la distribu-
cién de los recursos. Garantizar al enfer-
mo que solicita que se termine con su
vida que no hay duda alguna sobre el
diagnéstico y el prondstico, ni otras po-
sibles medidas mas eficaces de curar o
aliviar. Pedir la colaboracién de los miem-
bros del cuerpo asistencial, de la familia
y de los amigos del enfermo, de acuer-
do con el juicio mas escrupuloso y res-
petando por encima de todo la confian-
za y el deseo del enfermo. Y, finalmen-
te, si el médico tiene profundas
objeciones de conciencia, como ocurre
por ejemplo con el aborto, deberia remi-
tir el enfermo al cuidado de otro médi-
co.

Una importante y frecuente ocasién en
que se duda sobre prolongar una vida es
cuando el enfermo sufre una parada car-
diaca. Antes, esta complicacion era irre-
mediablemente fatal, pero ahora la resu-
citacion cardiopulmonar permite que mu-
chos corazones puedan ponerse en
marcha otra vez y la vida sea preserva-
da. Pero cuando la vida del enfermo esté



profundamente afectada, los médicos de-
ciden a menudo «no resucitary y colocan
su deber de ahorrar el dolor terminal por
encima de su deber de prolongar la vida.
Esta situacion es moralmente equivalen-
te a ayudar a morir, a pesar de que esas
decisiones son habitualmente paternalis-
tas porque el enfermo no acostumbra a
haber sido informado previamente sobre
ello.

En la mayoria de los enfermos con enfer-
medad terminal, no se plantea la cuestion
de ayudar a morir y los sintomas doloro-
sos suelen ser aliviados con el tratamien-
to. Pero si este alivio no es posible, el do-
lor es severo y el enfermo solicita que se
acabe con su vida, el equilibrio del argu-
mento moral se inclina hacia preguntar-
se por qué no ayudar a morir. Cuanto ma-
yor es el dolor no aliviable, més ética es
la decisién del médico de ayudar a morir
si el enfermo lo desea. En tal decision de-
ben insertarse dos juicios de valor. El pri-
mero es que la enfermedad sea verdade-
ramente terminal, aunque la mayor o me-
nor proximidad de la muerte no tiene
porque afectar la moralidad de ayudar a
morir si los enfermos tienen un dolor se-
vero e irremediable. El segundo es poder
atestiguar la realidad y la severidad del
sufrimiento del enfermo.

En otra publicacién se ha discutido re-
cientemente el «suicidio asistido».2 Las
circunstancias inhabituales de casos que
han recibido una gran publicidad, como
la maquina del suicidio del Dr. Kevorkian
con la que la enferma Janet Adkins ter-
mind con su vida, no deberian ocultar el
sufrimiento profundo y genuino, ni de-
sautorizar el deseo de liberacién que mo-
tiva que algunos enfermos piensen en el
suicidio.3 El rechazo repetido y firme de
la profesién médica a asistir al suicidio
para servir a una escrupulosidad profe-
sional que es sorda a las nacesidades ex-
presadas por los pacientes, que sienten
temor y ansiedad pensando en que las
enfermedades crénicas y debilitantes se-
ran prolongadas por la tecnologia médi-
cay que ellos tendrdn poco o ningtin con-
trol sobre su aplicacion. La gente parece
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perder la fe en sus médicos con motivo
de su insistencia paternalista y a veces
cruel en mantener la vida a cualquier pre-
cio.* Un debate publico y profesional po-
dria resultar en la limitacién eficaz del sui-
cidio asistido a casos evidentemente
apropiados, y en un aumento del respe-
to publico hacia los médicos. El rechazo
de los médicos a enfrentarse con sus pa-
cientes al nivel de la comprensién perso-
nal de la vida y de la muerte, es un refle-
jo de cuén estéril y tecnoldgica ha llega-
do a ser nuestra profesion. El apoyo
humano, la consecuciéon del bienestar y
el verdadero respeto por los deseos te-
rapéuticos de los enfermos, permitirian
reducir la demanda de un suicidio asisti-
do o de la eutanasia. Sin embargo, en al-
gunas circunstancias cuidadosamente
definidas puede ser adecuado reconocer
la inevitabilidad de la muerte de un ser
afectado por un sufrimiento insoportable
y ayudar a hacer més facil este transito.
El debate sobre algunos casos que se han
hecho publicos como el de Kerverkian-
Adkins o el de Nancy Cruzan (que se des-
cribe més adelante), ha mostrado un de-
seo sustancial de la poblacién de contro-
lar més las circunstancias de la muerte.
Estos temas merecen un andlisis profun-
do y comprensible y no deberian ser me-
nospreciados por reglas inflexibles que .
a menudo tienen 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 abierto
una polémica sobre la decision del Tribu-
nal Supremo de Missouri, refrendada por
el Tribunal Supremo de los Estados Uni-
dos, de oponerse a los deseos de los pa-
dres de una mujer, Nancy Cruzan, en es-
tado vegetativo como consecuencia de
un accidente de circulacién, que solici-
taban que se suspendiera la alimentacién
por sonda y, en consecuencia, que se la
dejara morir, cumplimentando asi el de-
seo expresado previamente por la afec-
ta de no desear vivir en estas condicio-
nes. El Tribunal de Missouri solicité una
prueba «clara y convincente» de estos



deseos y prescindié de la opinién expre-
sada por los padres. En un escrito firma-
do por treinta y seis destacados especia-
listas en Bioética® se estimula a los en-
fermos a hacer testamentos vitales en los
que expongan como desean ser tratados
en situaciones terminales en que estén
inconscientes, y a designar como repre-
sentante legal a algin familiar o amigo
con quien el médico pueda hablar de
cuestiones particulares relativas al cuida-
do sanitario en estas circunstancias.
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Original

Epilepsia

y trastornos
psiquiatricos:
revision conceptual

Experiencia de un afo (1988)
en un dispensario antiepiléptico

A. Rossifiol, A. Garcia-Mas, M. Roca,
N. Llaneras

Introduccion

Durante mucho tiempo se ha mantenido
la existencia de una posible relacién en-
tre la epilepsia y algln tipo de trastorno
mental, sin que se haya producido un
acuerdo, ni siquiera parcial, acerca de cudl
podria ser especificamente esta relacion.
Tampoco existe unanimidad sobre los di-
ferentes factores etiopatogénicos que po-
drian contribuir a su existencia. Por otra
parte, los sucesivos avances en la preci-
sién de la clasificaciéon de las epilepsias,
van paralelos a los avances en la técnica
electroencefalogréfica que, si bien se co-
nocia clinicamente desde los afios cuaren-
ta, sufrié un considerable impulso con la
tecnologia y precisiéon de sus medios a
partir de los afios cincuenta. Esta tenden-
cia no ha cambiado en nuestros dias, por
lo menos en lo que hace referencia a la
consideracion neuroldgica de la epilepsia.

Departament de Psicologia. Universitat de les llles
Balears. Campus UIB. Carretera Valldemossa km. 7,5.
07071 Palma de Mallorca.
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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 plazoy, al
referirse a la psicopatologia asociada a la
epilepsia. Mucho més adelante, y aparte
de algunos primeros informes anecdéticos
(Hill, 1953), parecio establecerse pronto la
existencia de un incremento de la preva-
lencia de trastornos mentales entre los en-
fermos epilépticos (Pond y Bidwell, 1959;
Slater et al, 1963; Gudmunsson, 1966; Rutter
et al, 1970). En el clasico estudio de Sla-
ter et al. (1963) se presentd un detallado
estudio de 69 pacientes epilépticos que
habian desarrollado una psicosis esquizo-
frénica crénica, arguyendo, estadistica y
clinicamente, 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-
cién causal (Stevens, 1966 y 1982), como
respecto al porcentaje de afectacion. Di-
cho porcentaje ha oscilado grandemente
en los diferentes estudios posteriores. En
la revision de Davison y Bagley (1969) la
relaciéon 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), aparecia que la epi-
lepsia estaba de 3 a 7 veces maés repre-
sentada en los pacientes psicéticos que en
la poblacién sana. Estas explicaciones uni-
causales dejaron paso rapidamente a otras
aproximaciones de caracteristicas multi-
factoriales (Reynolds, 1981; Pond, 1981;
Brown y Reynolds, 1981). En este senti-
do, se ha intentado repetidas veces clasi-
ficar y definir esta relacion. Asi, Pond
(1957), intentd establecer una divisién en
tres categorias:

1. Trastornos debidos a la alteracién ce-
rebral que causa asimismo la epilepsia.
2. Trastornos directamente relacionados
con las crisis epilépticas.

3. Trastornos intercriticos, que no apare-
cen en el momento de ocurrir la crisis
(Pond, 1957).

Més tarde, Bruens (1974) llevé a cabo un
intento de clasificacion mas completa,



atendiendo a la existencia de nuevas in-
terelaciones, precedida por primera vez de
un estudio epidemioldgico.

1. La epilepsia actia como factor preci-
pitador de los trastornos psicéticos sola-
mente cuando existe predisposicion gené-
tica en el sujeto.

2. Las psicosis estan directamente relacio-
nadas con la epilepsia. Se pueden consi-
derar las siguientes posibilidades:

a) La psicosis es el resultado de una le-
sién cerebral secundaria a la recurrencia
de las crisis epilépticas.

b) La psicosis es una condicién orgénica,
inespecifica, con origen en un trastorno or-
ganico comun.

c) La psicosis es la manifestacién de una
actividad epiléptica subcortical.

d) Las psicosis se pueden considerar
como una reaccion del sujeto frente a las
crisis y a la actitud social frente a la epi-
lepsia.

3. La psicosis es el resultado de la medi-
cacion anticonvulsivante (Bruens 1974).
Recientemente, Bolwig (1986) ha amplia-
do la clasificacion, siguiendo fundamen-
talmente las lineas marcadas por Pond, y
por lo tanto manteniendo el esquema mas
clasico.

De manera paralela, y tal vez como mues-
tra del interés que la conjuncién de estas
entidades clinicas suscitan, se han plan-
teado una serie de temas especificos, in-
cluyendo el de la oposicién entre epilep-
sia y psicosis, que es imprescindible revi-
sar para obtener un panorama mas
completo.

Criterio evolutivo

Desde el ya citado informe de Slater en
1969, se prestd una cierta atencion al in-
tervalo de tiempo que transcurria entre el
inicio clinico de la epilepsia y el de la psi-
cosis. Slater hallé6 que una duracién de la
epilepsia de 15 afios era un factor critico
respecto de la posible aparicién de un tras-
torno psicético. En un estudio muy pos-
terior de Pérez et al (1985) este intervalo
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se confirmd, aunque sélo entre sujetos
afectos de epilepsia del 16bulo 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 psicé-
ticos méas breves y de mejor prondstico
que los que tenian una ELT.

Epilepsia del I16bulo temporal

La primera observacién sobre la asocia-
cion de un foco epiléptico situado en el
I6bulo temporal con un trastorno psicéti-
co fue muy temprana y correspondié a
E.L. Gibbs (Gibbs et al, 1948; Gibbs, 1951).
Pronto fue seguida de otros estudios que
caracterizaron esta forma especifica de
epilepsia (Flor-Henry, 1969; Bear y Fedio,
1977; Lindsay et al, 1979), comparéndola
con la EG, utilizando tests neuropsicolé-
gicos u observaciones clinicas, aunque la
mayoria de estudios no consiguieron ha-
llar diferencias y caracterizar una forma es-
pecifica de trastorno psicopatolégico aso-
ciado (revisién de Stevens, 1986). Sin em-
bargo Pérez et al (1985), como resumen
de la linea de investigacion emprendida
por M.R. Trimble, llevan a cabo una inte-
resante contribucién: el porcentaje de tras-
tornos psicéticos aparecidos en los suje-
tos con ELT o EG es aproximadamente el
mismo, sin tener en cuenta el momento
de la presentacion, aunque los efectos de
EG tienden a presentar psicosis cronicas
y deterioro més severo que las psicosis
aparecidas en las ELT, que corresponde-
rian mas a psicosis «productivasy y de ca-
racteristicas mas agudas. Ademés, y si-
guiendo a T.J. Crow (1980) parece existir
una especial relacion entre la ELT izquier-
da y las esquizofrenias «nuclearesy.

La «Normalizacion Forzada»
y la «Psicosis Alternativa»

H. Landolt (1953, 1955) propuso el con-
cepto de «Normalizaciéon Forzaday para



explicar un fenémeno que se producia
cuando coincidian una serie de condicio-
nes en sujetos afectos a la vez de epilep-
sia focal y de un trastorno psicético. Cuan-
do en su electroencefalograma correspon-
diente desaparecian o se atenuaban apre-
ciablemente las descargas eléctricas, a la
vez que disminuia la frecuencia de las cri-
sis epilépticas, parecia aumentar significa-
tivamente la intensidad de los sintomas
psicoticos. A la inversa, cuando aumenta-
ba la expresion eléctrica o clinica de la epi-
lepsia se reducia la actividad psicotica.
Este tema (excelentemente revisado por
Wolf y Trimble, 1985 y Wolf, 1986) pare-
ce estar considerado actualmente como
una complicacién rara de alguna epilepsia
focal, que podria afectar aun 1 % de los
pacientes.

En esta linea de pensamiento, Tellenbach
(1965) introdujo el término de «Psicosis Al-
ternativay. El titulo de su trabajo, «La Epi-
lepsia como un trastorno convulsivo y una
psicosis. Sobre las psicosis alternativas
con ‘normalizacién forzada’ (Landolt) del
EEGp, indicaba claramente su intencién de
completar el concepto de la normalizacién
forzada, precisando la etiologia comtn de
las dos entidades y su expresién alternan-
te. Ademas, en la descripciéon que hacia
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 l6bu-
los temporales.

El fend6meno de «Kindling»

De manera méas reciente, se han propues-
to teorias que suponen la existencia de
una afectacién subcortical como origen
anatomofisiolégico comun de la expresion
epiléptica y de la psicética. Aparte de que
estas teorias implican seguramente la
puesta en consideracion de la existencia
de las epilepsias generalizadas, suponen
asimismo la existencia de «caminosy
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diencefélico-corticales para justificar neu-
roeléctricamente la aparicion de sintomas
psicoticos. (Wolf, 1973; Wieser, 1979). Asi
apareci6 el concepto de «kindling» (Ste-
vens, 1969), palabra que se podria tradu-
cir como «astillay, en el sentido de produ-
cir un desgaste minimo, y que implica la
existencia de una estimulacién neuroeléc-
trica desde un «foco» lesional o funcional
situado profundamente a nivel dienceféli-
co —limbico, con mas precision— por de-
bajo del umbral convulsivante y durante
un periodo largo de tiempo, que seria el
factor etiolégico comun para la epilepsia
clinica y los trastornos psiquiatricos aso-
ciados (McNamara et al, 1980; Kalichmen,
1982: Adamec et al, 1983).

Tanto esta teoria como las que preconi-
zan la «psicosis alternante» han visto re-
forzadas sus posiciones por la existencia,
a partir del final de los afos setenta, de
terapias farmacoldgicas derivadas de la es-
timulacién de los receptores con funciéon
inhibidora del 4&cido gammaaminobutirico
(GABA) que tenian asimismo una funcion
especifica en determinados trastornos
afectivos o del estado de animo, 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 farmaco psiquiatrico— al
uso en trastornos del estado de 4nimo, so-
bre todo en los episodios maniacos (Post,
1982), no ha permitido avanzar més en
esta linea de pensamiento.

La oposicién
epilepsia-esquizofrenia

A medida que se producian teorias que
justificaban la relacién entre epilepsia y
trastornos mentales, especialmente los es-
quizofrénicos, también hubo algutn inten-
to de hipotetizar la situaciéon exactamen-
te opuesta, es decir, la de la existencia de
una contraposicion, incluso excluyente,
entre estas dos entidades clinicas. Siem-
pre basadas en los enfermos que se ha-



llaban internados en los hospitales psiquié
tricos, existié una linea de descripciones
diagndsticas en las que autores como E.
Kraft (1928) o G. Steiner y A. Strauss
(1932), de la escuela del psicopatdlogo ale-
man Emil Kraepelin, aseguraban taxativa-
mente que tanto el diagndstico de esqui-
zofrenia o el de epilepsia se excluian mu-
tuamente.

Otra linea de pensamiento, en cierta ma-
nera paralela a la anterior, primero con G.
Nyré y A. Jablonsky (1930), més tarde con
J. Wyrsch (1933) y sobre todo con L. von
Meduna (1934), preconizé igualmente la
existencia de la incompatibilidad en la pre-
sentacion simultanea de la epilepsia y de
la esquizofrenia. En este caso, y a partir
de sus observaciones que le confirmaban
esta teoria, Meduna desarrollé una tera-
pia organica para las esquizofrenias, ba-
sada en la induccién de convulsiones me-
diante la administracién de alcanfor, pri-
mero, y de cardiazol mas tarde. Esta
terapia fundamentada en la exclusién mu-
tua de la epilepsia y la esquizofrenia, dié
paso en poco tiempo a la practica de la
induccion de convulsiones por la electri-
cidad. Asi, de esta relativa confucion de
base, se desarrollé una terapia que es in-
dudablemente (til, aunque sus objetivos
primarios no se correspondan con sus apli-
caciones actuales, sobre todo con respec-
to a los diagndsticos de los enfermos que
pueden beneficiarse de esta practica.

La experiencia de un afio (1988)
en el Dispensario Antiepiléptico
del Hospital Psiquiatric

de Palma de Mallorca

Con el objeto de contribuir a esclarecer
esta relacion se ha estudiado una pobla-
cioén especifica —aunque posiblemente si-
milar a las que originalmente sirvieron para
plantear la cuestion— respecto a los tras-
tornos mentales y la tipologia epiléptica
presente. Por lo tanto, las conclusiones a
que se puedan obtener se habran de con-
siderar en relacién a una serie de factores.
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En primer lugar, la especificidad de la po-
blacién respecto de los trastornos menta-
les, introduce un sesgo que impide su ge-
neralizacién. En segundo lugar, nos hemos
limitado a la consideracién de las epilep-
sias que han sido bien evaluadas neurolé-
gica y electroencefalogréficamente, para
poder establecer lo més correctamente po-
sible los términos electrofisiolégicos de
esta relacion. Por Ultimo, si atendemos a
la prevalencia de los diferentes tipos de
epilepsia, parece existir acuerdo en que al-
gunas de ellas, como 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 limitard a describir las caracteristi-
cas psiquiatricas, neuroldgicas y electro-
fisiol6égicas de una poblacién bien acotada
y con un nivel determinado de posibilida-
des de generalizacion. En las conclusiones,
asimismo, deberemos hacer referencia a
alguno de los modelos presentados en la
revision conceptual.

Sujetos y método

Se estudiaron 56 casos consecutivos visi-
tados en el Dispensario Antiepiléptico
(DAE) en el Hospital Psiquiatric durante el
afio 1988, cuyo unico criterio de inclusion
fue el padecer una sintomatologia clinica
y electroencefalogréfica correspondiente
a una epilepsia focal; mientras que los cri-
terios de exclusién eran los opuestos: pa-
decer una epilepsia generalizada o idiopa-
tica. La procedencia de estos 56 casos co-
rrespondia a:

1. Pacientes extrahospitalarios

a) Visitas directamente al DAE (3 casos,
5,3 %). Motivo de la consulta: patologia
primaria epiléptica.

b) Desde el Hospital General de Palma de
Mallorca, 16 casos (29 %). Motivo de la



consulta: patologia organica previa. cabo mediante pruebas estadisticas de

c) Interconsultas con los Servicios de poca potencia, dado que los datos obte-
Consultas Externas de Psiquiatria del Hos- nidos necesitaban de muy poco tratamien-
pital Psiquiatric, 10 casos (18 %). Motivo to, al comparar Unicamente distintas pre-
de la consulta: trastorno psiquiatrico pre- valencias e incidencias: Cuando se han tra-
vio. tado asociaciones entre las dos categorias
2. Pacientes hospitalizados. Sujetos ingre- consideradas, epilepsia y trastornos psi-
sados en su origen por causa psiquidtrica quiétricos, se han evaluado mediante la
previa, visitados en forma de interconsul- prueba de independencia estadistica de
ta con los servicios de psiquiatria, para Xa, al no poderse valorar més precisamen-
diagndstico neurolégico y tratamiento, te los pesos causales de cada uno de los
continuandose la actividad terapéutica psi- factores intervinientes.

quiatrica, 27 casos (42,3 %).

Fueron estudiados atendiendo a su diag-

néstico psiquiatrico de acuerdo con los cri- Resultados
terios DSM-III, previo en todos los casos

excepto en los 3 casos de visitas directas

al DAE, y al subtipo de epilepsia diagnos- Enla Tabla | se pueden ver los resultados
ticado por el propio DAE. Asimismo, la de la evaluacién general de los 56 sujetos
evaluacién previa de la caracteristica fo- estudiados. Unicamente 9 casos (16,1 %)
cal de la epilepsia y de la localizacion del se hallan libres de cualquier tipo de tras-
foco se llevé a cabo mediante andlisis elec- tarng imentsl, mientas ique 19 casos
troencefalogréfico esténdar en el mismo (23,2 %) estaban diagnosticados de tras-
DAE. torno esquizofrénico. Aunque no se ha re-
flejado en la tabla, dentro de esta clasifi-
Analisis de los datos cacién de esquizofrenia, no existian dife-
rencias significativas respecto del tipo
El andlisis de los datos se ha llevado a especifico, aunque parecian existir diferen-
) TABLA |
TRASTORNOS PSIQUIATRICOS RELACIONADOS CON EPILEPSIA FOCAL
Tr Tr Tr Tr sin
ansiedad personalidad distimico esquizofrénico trastorno
N 8 21 5 13 9
% 14,3 39,6 89 23,2 16,1
TABLA 11

HALLAZGOS SOBRE LATERALIZACION DE LAS FOCALIDADES EN SUJETOS CON TRASTORNO
ESQUIZOFRENICO ASOCIADO*

Lateralizacién del foco

Estudios Casos Izquierda Derecha Bilateral
Slater y Beard (1963) 48 16 12 20
Flor-Henry (1969) 21 9 2 10
Taylor (1975) 13 9 4 0
Sherwin (1981) 6 5 1 0
Toone (1982) 12 4 0 8
Pérez y Trimble (1982) 1 8 2 1
Rossifiol et al (1991) 13 9 4 0

* Revision de Pérez y Trimble. 1982.
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TABLA Il
TIPOS DE CRISIS EN RELACION CON LA PRESENCIA DE TRASTORNO PSIQUIATRICO

Total Con trastorno psiquiatrico asociado

Tipo de crisis N % * N % **
Parciales secundariamente

generalizadas 23 M1 21 91,0
Psicomotoras 6 10,7 6 100,0
Atonicas 5 89 2 42,0
Parciales complejas 3 5,4 3 100,0
De suefio 5 89 5 100,0
Mioclénicas 2 3,6 0 0,0
Pseudo-ausencias 2 3,6 1 50,0
Sin crisis clinicas 10 179 8 80,0

* respecto de N=56; ** respecto del valor total de cada tipo.

TABLA IV

NIVEL DE SIGNIFICACION DE LAS ASOCIACIONES ENTRE TIPO DE CRISIS Y TRASTORNO MENTAL
Asociacién Frecuencia % de

Crisis + Trastorno N esperada casos totales
Parc. Sec. generalizada + tr. personalidad 10* 8,61 17,9

Parc. Sec. generalizada + tr. esquizofrénico 7* 53 12,5

Sin crisis clinicas + tr. personalidad b* 3,24 9,0
Parciales complejas + tr. esquizofrénico 4** 1,70 7,2

Parc. sec. generalizada + tr. distimico 3 ns. 2,05 54
Atonicas + sin trastornos Jr* 0,81 5,4

* p<0,05; ** p<0,01.

tes tendencias, entre las que destacaban
las ideas de referencia, sobre todo en los
sujetos provinentes de las consultas extra-
hospitalarias.

En la Tabla Il se presenta una revisién de
Pérez y Trimble (1985) en la que se pre-
senta la relacién existente entre la locali-
zacion de los focos epilépticos en los ca-
sos en que la epilepsia se halla asociada
a un trastorno esquizofrénico. Nuestros
hallazgos coinciden con la mayoria de es-
tudios considerados —ademas de dar re-
sultados exactos a los presentados por
Taylor (1975)—, presentando un 50 % de
desviacién hacia la localizacién izquierda
del foco epiléptico. Hay que hacer notar
que los estudios mas recientes, y al pare-
cer los més fiables, muestran una desvia-
cién hacia la localizacion izquierda atin ma-
yor. Asi, en el caso de Toone —el mas
llamativo— resultan 4 izquierdos por nin-
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guno derecho, mientras que en el caso de
Pérez y Trimble (1982) la desviacion es del
75 % a la izquierda. Ademas, se da el he-
cho de que en nuestro grupo no se ha cla-
sificado ninguna localizacién como «bila-
teraly, es decir, con dos focalidades opues-
tas hemisféricamente.

En la Tabla Il se puede observar el tipo
de crisis asociada a un subtipo determi-
nado de epilepsia focal en relacién con la
existencia de un trastorno psiquiatrico o
no. En esta tabla se lleva a cabo Unicamen-
te la descripcién de los casos hallados y
su porcentaje de presentacion. Destacan
el elevado porcentaje de trastornos aso-
ciados a las crisis parciales complejas, a
las psicomotoras, las secundariamente ge-
neralizadas y a las de suefio.

Por otra parte, no se ha hallado, median-
te la prueba de X3, dependencia estadis-
tica entre los atributos «tener o no tener



crisis epilépticas» y «tener o no tener tras-
tornos psiquidtricosy. El valor hallado es
de 0,131, que al nivel de significacion de
0,05, no es significativo.

En la Tabla IV se presentan las asociacio-
nes entre un subtipo de epilepsia deter-
minado y un trastorno mental especifico,
relacionandose Gnicamente aquellas aso-
ciaciones que han obtenido significacién
estadistica. Para ello, se compara cada va-
lor con la frecuencia que cabria esperarse
si no existiera ninguna dependencia esta-
disticamente entre las dos categorias, me-
diante la prueba de independencia respec-
to de la distribucién de Xa.

Conclusiones

Tras la revisién de los datos, se debe lle-
gar a la conclusion de cierta relacion en-
tre la epilepsia y algunos trastornos men-
tales, por lo menos respecto en poblacio-
nes similares a la que hemos considerado
aqui. Sin embargo, y sin perder de vista
las apreciaciones tedricas expuestas en la
introduccién a este trabajo, se han de lle-
var a cabo una serie de precisiones:

En primer lugar, no parece existir especi-
ficidad psicopatolégica concreta en rela-
cion con las crisis epilépticas. Este hecho
parece apoyar la idea de que la relacién
antes citada se sit(ia en un plano multifac-
torial, antes que de forma claramente de-
terminista.

En segundo lugar, parece consolidarse la
existencia de la entidad «epilepsia del 16-
bulo temporaly. Este hecho se afirma aun
mas si se cumplen unas condiciones de-
terminadas: respecto al tipo de crisis, debe
existir un predominio de las crisis parcia-
les complejas, aunque se acompafien o no
de otras modalidades de crisis; y respec-
to de la consideracion electroencefalogra-
fica, ha de mantenerse la localizacién pre-
ferente en el hemisferio izquierdo —mas
precisamente, en el Iébulo temporal
izquierdo— de la focalidad epileptégena.
Por dltimo, seria muy aconsejable compa-
rar resultados correspondientes a series de
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este tipo, con estudios de matiz méas ana-
tomofisiolégico, como las resonancias
magnético-nucleares, o mas precisas fun-
cionalmente como las tomografias por
emision de positrones, para poder evaluar
correctamente los componentes mas ob-
jetivables de este tipo de alteraciones. Asi-
mismo, estaria muy indicado intentar
avanzar en la caracterizacion de esta rela-
cién entre epilepsia-trastornos psiquiatri-
cos, a fin de determinar cuando los dos
fenédmenos se producen co-etiopatogéni-
camente, o bien uno de ellos es secunda-
rio al otro.
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Original

Tumores de vejiga:
diagnéstico,
clasificacion

y estadiaje

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

Introduccion

La incidencia anual de cancer en la pobla-
cién general entre 45 y 70 afos se calcula
aproximadamente entre 562 y 623 casos
por 100.000 habitantes. 2 El cancer de
vejiga representa aproximadamente el
4 % de todos los nuevos diagnoésticos de
cancer.

En 1986 en USA, se diagnosticaron 40.000
nuevos casos de Ca. vesical, y en Espafia
en 1988, 7.500. Con estas cifras se puede
calcular aproximadamente que en Balea-
res se diagnostican cada afio, unos 100
nuevos casos de cancer de vejiga, ocupan-
do en el varén el quinto lugar, después del
cancer de pulmén, del estémago, del in-
testino grueso y de la prostata.

En Espaiia las tasas de mortalidad por can-
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 revision pues cuan-
to mejor y sobre todo cuanto antes diag-
nostiquemos estos tumores, el tratamiento
podré ser mas precoz y mas curaciones
obtendremos.

Servicio de Urologia. Hospital Son Dureta. INSALUD.
Palma de Mallorca. Baleares.
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Etiologia

Si bien, como en la gran mayoria de tu-
mores, no se puede hablar de una etiolo-
gia bien determinada, si existen unos fac-
tores epidemioldgicos que son bien cono-
cidos en la aparicion de los tumores
vesicales, como pueden ser: la raza: es
mas frecuente en la raza blanca que en la
negra,4 la edad, dado que la maxima inci-
dencia de aparicion se sitlia entre la 6.7 y
7.2 década de la vida,® 6 y tinicamente el
8,4 % de los casos son pacientes menores
de 40 a.;'9 el sexo, pues se presenta con
mayor frecuencia en varones que en mu-
jeres con una proporcion que varia entre
4:1 y 15:1 segn diferentes autores.”. 819
Junto a estos datos epidemioldgicos, en
el caso de los tumores vesicales, cobran
especial importancia la existencia de unos
llamados «factores de riesgoy, sobre todo
relacionados con determinadas sustancias
de tipo laboral u ocupacional. Este es un
hecho conocido desde hace muchos afios
pues ya en 1895, Rhen'8 informé que los
hombres que trabajaban con anilinas co-
rrian mas riesgo de presentar cancer de
vejiga que el resto de la poblacién. Junto
a las anilinas, existen numerosas sustan-
cias que se han relacionado con una ma-
yor incidencia de presentacién de cancer
vesical, en los trabajadores que estan en
contacto con ellas. De éstas las més co-
nocidas y estudiadas son los colorantes
(en el caso antes referido de las anilinas),
caucho, barnices, pinturas, y curtidos 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 afios en manifestarse.
Otro factor de riesgo conocido es el taba-
co ya que mas 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 tienen un papel
importante en la génesis de estos tumo-
res.

La orina residual por permitir la persisten-



cia de agentes cancerigenos en contacto
con la mucosa vesical, se considera como
un factor predisponente.

Diagnéstico
A. Clinica
1. Hematuria

Esta presente en el 75 % de los casos,'?
llegando en el 17 % de ellos a presentar-
se como retencién aguda de orina por co&-
gulos. En este sentido cabe sefalar 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 retencién de orina, o por el con-
trario, ésta aparecio tras la resolucion de
un episodio de retencién.

Todas las hematurias deben ser motivo de
estudio uroldgico, ya que pueden ser la
primera manifestacién de un tumor vesi-
cal, sobre todo si son asintométicas y apa-
recen en varones mayores.

La intensidad, frecuencia o gravedad de
la misma no estéa en relacién con el nime-
ro, tamafio o prondstico del tumor.

2. Sindrome cistitico

El sindrome irritativo vesical (aumento de
la frecuencia miccional, imperiosidad, in-
satisfaccion post-miccional y dolor hipo-
géstrico) es el sintoma principal en el 30 %
de los casos, acompanando en muchas
ocasiones a la hematuria; suele ser més
frecuente en carcinomas infiltrantes o en
el temido Carcinoma in-situ.

A veces, la sintomatologia cede o mejora
con tratamiento antimicrobiano; sin em-
oargo la persistencia de los sintomas o la
reaparicion de los mismos, obliga a reali-
zar un estudio urolégico para descartar un
posible origen neoplésico.

Es importante insistir en la necesidad del
estudio urolégico ante toda hematuria o
sindrome cistitico de repeticién ya que se
ha referido en la literatura que el tiempo
medio transcurrido entre la primera mani-
festacion clinica de una tumoracién vesi-
cal y su diagnéstico oscila alrededor de
medio afo, tiempo que se considera ex-
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cesivo para la buena evolucién posterior
del tumor.

B. Exploracién fisica

En general la exploracién fisica suele ser
anodina, y no aportar mas datos que al-
gun signo derivado de la actividad tumo-
ral, como puede ser una palidez cutdneo
mucosa expresiva de hematurias reitera-
das o un cuadro de consuncién que tra-
duciria un estado catabélico tumoral en
neoplasias avanzadas.

La exploraciéon abdominal puede mostrar
una masa en hipogastrio 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 préstata, dependiendo de la locali-
zacién y del estadio tumoral.

C. Analitica

No existe ningln dato analitico patogno-
monico de tumor vesical, aunque una ana-
litica de rutina si permite evaluar el esta-
do del paciente con su tumoracién; asi, un
hematocrito bajo con bajas cifras de he-
moglobina permitirdn evaluar la repercu-
sion de la hematuria; si se encuentran ci-
fras de retencion nitrogenada (aumento de
urea y creatinina en sangre) pueden orien-
tar sobre la localizacién o infiltracién tu-
moral (tumor situado en trigono que infil-
tra los uréteres, tumor superficial de asien-
to en meato ureteral, etc.).

En el estudio analitico de orina cabe des-
tacar la practica de citologia de orina, ob-
tenida bien por miccién espontdnea o me-
diante lavado vesical con suero fisioldgi-
co a través de sonda uretral. La citologia
urinaria tiene un alto rendimiento para mu-
chos autores, ! tanto diagndstico
como en el seguimiento de los pacientes.
Su utilidad viene limitada, fundamental-
mente, por la experiencia del citopatélo-
go que debe interpretarla, siendo especial-
mente dificil en el caso de tumores super-
ficiales en los que no existen células
claramente neoplasicas sino mas bien dis-



posiciones «atipicasy de células urotelia-
les normales.®

D. Marcadores tumorales

La posibilidad de que determinaciones
analiticas de determinadas sustancias, pro-
ducidas o no por las células tumorales,
permita no sélo contribuir al diagnéstico,
sino jugar un papel relevante en el segui-
miento evolutivo de los pacientes tumo-
rales, es un hecho que siempre ha moti-
vado a quienes trabajan con enfermos
neoplasicos. En la patologia tumoral uro-
I6gica existen determinadas neoplasias en
que si disponemos de estos marcadores
y permiten una monitorizacién exacta de
la evolucién tumoral. Es el caso del carci-
noma de préstata y la Fosfatasa Acida
Prostética (PAP) y el Antigeno Prostético
Especifico (PSA), o la alfafetoproteina
(AFP) y la fraccién beta de la Gonadotro-
fina Coriénica 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 tumoral, fundamentalmente en cuan-
to a prediccion de recidiva tumoral (aril-
sulfatasa A, metabolitos del triptéfano,
etc.), la realidad en este tipo de tumores
es que no disponemos de ninglin marca-
dor tumoral que pueda considerarse como
tal.

Las Unicas sustancias a las que gran nu-
mero de autores'4 1516 dan valor son los
antigenos del grupo ABO. Estos antigenos
existen, igual que en las células sangui-
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 fiabilidad,
predecir si dicho tumor puede progresar
a infiltrante o no. Asi, tan solo el 3 % de
los tumores con antigeno de superficie de-
tectable progresan, mientras que si dicho
antigeno no esté presente, el 66 % de los
tumores evolucionan hacia estadios méas
infiltrantes, o con menor grado de diferen-
ciacion.

73

E. Radiologia

En el diagndstico inicial de una tumoracion
vesical, existen dos exploraciones radio-
I6gicas que, en la actualidad se disputan
la primacia en cuanto a cuél de ellas ofre-
ce un mayor rendimiento diagndstico; es-
tas exploraciones son la urografia 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 disponibilidad de cada centro
de trabajo.

Con la UIV podemos obtener imagenes
del funcionalismo renal bilateral, la existen-
cia o no de asimetria en la eliminacién del
contraste, y fundamentalmente nos infor-
marda de la existencia de defectos de re-
plecién vesicales, que es el signo mas ca-
racteristico de la existencia de un tumor
vesical (Figura 1). Ademés podremos ver
si existen defectos de replecion en el apa-
rato urinario superior, pues en ocasiones
(entre el 1,7 y el 7 %) el tumor vesical se
acompaiia de tumores de la misma estir-
pe en el uréter o pelvis renal. También nos
informaré de la capacidad vesical y su gra-
do de vaciamiento con la existencia o no
de residuo postmiccional, y del tamafio de
la impronta prostatica en el suelo vesical.
El uso de la ecografia también permite va-
lorar si existe o no dilatacién de la via ex-
cretora renal, defectos de replecion a este
nivel, y, si se efectla con transductor
transrectal, tiene un alto grado de fiabili-
dad, no sdlo en cuanto a la existencia o
no de una tumoracion intravesical, sino
también si ésta infiltra capas méas profun-
das de la vejiga. También nos informara
de la capacidad vesical, residuo postmic-
cional o caracteristicas de la prostata.
Todo ello eliminando el uso de materiales
de contraste y de exposicion radioldgica.
El uso de la ecografia con transductor
transuretral, obteniendo imagenes desde
el interior de la vejiga mejora todavia més
el indice de fiabilidad de esta exploracién.
En contra de la ecografia esté el hecho de
que, si bien permite evidenciar la existen-
cia o no de una dilatacion de la via excre-



Figura 1A. Cistografia: Gran defecto de replecion ve-
sical localizado en cara lateral, tipico de tumor vesi-
cal superficial, no infiltrante.

tora renal, no da idea del funcionalismo re-
nal.

El uso de una u otra exploracién, como se
ha comentado, queda en manos de la pre-
ferencia personal de cada urélogo 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 mas inicial de un paciente proba-
ble portador de una tumoracién vesical.

F. Endoscopia

La exploraciéon endoscépica fundamental
en esta patologia es la Cistoscopia. Esta
se debe de realizar siempre que exista la
menor duda en la interpretacién de las ex-
ploraciones radiolégicas o en el caso de
que estas Ultimas sean normales y no
ofrezcan un diagnéstio para la hematuria
del paciente.
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Figura 1B. UIV: Irregularidad en cara lateral y suelo
vesical con anulacién renal ipsilateral, tipico de gran
tumor vesical infiltrante.

Estadiaje local del tumor vesical

Con todo lo expuesto anteriormente 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 accesibilidad al interior de la ca-
vidad vesical a través de una via natural
como es la uretra, y el utillaje endoscopi-
co de que disponemos, cabe considerar
que la obtencién de una muestra para la
biopsia del tumor puede convertirse en la
mayoria de los casos de tumoraciones su-
perficiales, en el tratamiento definitivo de
dichas tumoraciones, amén de suponer el
estadiaje local del tumor, lo cual va a ser
de suma importancia en la planificacion
del tratamiento posterior que deberd se-
guir el paciente.

Para ello existen una serie de pasos que



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-
cia, antes y después de completada la Re-
seccion Transuretral del tumor. Se realiza
con el dedo indice 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 afirmativo, si es mé-
vil o no. Su interpretacién puede ser du-
dosa en las personas obesas (Figura 2).

l.2 1

Figura 2. Técnica de la palpacién bimanua

En principio se considera que si no se pal-
pa es un estadio T1, si se palpa antes de
la RTU y no al finalizar es un estadio T2,
si se continlia palpando mévil después de
la RTU, estamos ante un T3, y si la masa
es fija es un T4.

Aungue no es un dato definitivo para pla-
nificar el tratamiento posterior, si ayuda a
un correcto estadiaje local del tumor.

B. Reseccidon transuretral

Consiste en la escisién, por via transure-
tral y con el asa del resectoscopio urold-
gico, de todo el tejido tumoral intravesi-
cal, llegando 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 infiltracién, vis-
to durante la RTU, los tumores se clasifi-
can de la siguiente forma;
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Papomes pequeton
miltpies de o vepge

Figura 3. Técnica de Reseccion Transuretral.

T1: 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 érganos vecinos.

T4: Infiltra érganos vecinos o esta fijo al
hueso.

Todo esto tendra confirmacién o no me-
diante el estudio anatomo-patolégico del
tejido tumoral extirpado, y en caso de que
este estudio nos indique que el tumor no
sobrepasa los limites de la submucosa ve-
sical, o incluso, en algunos casos seleccio-
nados, aunque penetre la capa muscular,
esta exéresis ya se constituye en el trata-
miento quirdrgico definitivo.

C. Biopsia muiltiple de vejiga (Fig. 4)

La RTU de un tumor vesical debe comple-
tarse con la obtencién de muestras biép-
sicas del resto de mucosa vesical aparen-
temente sana, lo que se denomina Biop-
sia multiple 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-



Figura 4. Esquema de la Biopsia Miltiple de Vejiga.

tadiado localmente; si los resultados indi-
can que se trata de un tumor que no infil-
tra mas alla de la mucosa vesical y es de
bajo grado de anaplasia, no se va a pro-
seguir mas estudios y el paciente sera con-
trolado de acuerdo a un protocolo que se
detallard en otro trabajo.

Si, por el contrario se trata de una neopla-
sia que infiltra hasta o més alla de la capa
muscular vesical y es de alto grado de in-
diferenciaciéon debe descartarse la existen-
cia de metdstasis, sea de 6rganos o de
ganglios linfaticos tanto loco-regionales
como retroperitoneales. En este caso el es-
tudio debe completarse con la practica de
perfil analitico hepéatico, ecografia hepati-
ca, gammagrafia 6sea y TAC abdominal.
La TAC es la exploracién mas fiable para
determinar la existencia o no de ganglios
infiltrados por la neoplasia, ya que aunque
su sensibilidad sea baja (porque necesita
que el ganglio esté aumentado de tama-
fio), su seguridad llega al 92 %.2° No obs-
tante la exactitud diagndstica se obtiene
con la Linfadenectomia que se realiza si-
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multdneamente con la Cistectomia, pues
en general la afectacion de los ganglios
s6lo sucede en los tumores infiltrantes,
que suelen ser tributarios de la cirugia ra-
dical.

Hay que tener presente que la realizaciéon
de la Linfadenectomia no es una terapéu-
tica quirlrgica, sino que se realiza para es-
tadiaje y consiguiente programacién del
tratamiento complementario posterior,
que sera distinto segln que haya o no in-
filtracién ganglionar.

Se considera que si la bisqueda de la exis-
tencia de infiltracién linfatica no se ha rea-
lizado en un Nx; si la basqueda se ha rea-
lizado y es negativa se trata de NO; cuan-
do hay ganglios afectados es un N +.
Las métastasis se buscan en:

Pulmén mediante Rx de térax y otras téc-
nicas radiolégicas en caso de duda.
Higado mediante perfil analitico hepatico
y ecografia y/lo TAC abdominal.

Huesos mediante gammagrafia ésea y
eventual radiologia de zonas sospechosas.
Este rastreo se debe de realizar siempre
antes de realizar cualquier tratamiento lo-
cal con intencién curativa, ya que éste se-
ria inatil si el tumor estuviera ya extendido.
Se considera Mx cuando no se ha realiza-
do la busqueda (lo que sucede habitual-
mente cuando el tumor es superficial y de
bajo grado); MO cuando el rastreo es ne-
gativo; M+ cuando existen metdstasis.

Clasificacion

Con todo lo anterior podemos clasificar el
tumor en cualquiera de los estadios (T, N,
M) que propuso la Unién Internacional
contra el Cancer (UICC) (Fig. 5):

Los estadios TNM, que dan nombre a esta
clasificacion, son estadios clinicos, que de-
ben ser complementados con los hallaz-
gos anatomopatoldgicos (P, G, L) sobre:
1. Infiltracién de la pared vesical:

P1, infiltracién extendida Gnicamente a la
mucosa.

P2, infiltra la muscular superficial.

P3, alcanza la muscular profunda.

P4a, P4b, el tumor invade 6rganos veci-
nos.



Figura 5. Clasificacion TNM de la UICC.

2. Grado de malignidad:

Entre | y lll segln el grado de anaplasia.
3. Afectacion de los linfaticos parietales:
Lx: no se pudo determinar.

LO: no habia infiltracion.

L1: ésta afectaba sélo a los linfaticos de
las capas superficiales de la vejiga.

L2: afecta a los linfaticos profundos.

El estudio anatomopatoldgico nos infor-
maré también del tipo histolégico:
EPITELIALES: 98-99 %.

1. Transicional: 90 %

2. Escamoso: 8 % (3,1 %, Ricos)

3. Adenocarcinoma: 2 %

4. Indiferenciados

NO EPITELIALES:

Sarcomas, leiomiomas, leiomiosarcomas,
etc.

Asi, un tumor vesical quedara catalogado
clinica y patolégicamente, por ejemplo,
como «Carcinoma transicional de vejiga,
PT2, G2, L1, NO, MO», lo que significa que
se trata de un tumor de epitelio transicio-
nal, que clinica y mediante el estudio de
los fragmentos o la pieza quirtrgica infil-
tra hasta la capa muscular superficial
(PT2), con un grado intermedio de malig-

77

nidad (G2), infiltrando los vasos linfaticos
superficiales de la pared vesical (L1), sin
extension a ganglios linfaticos (NO), y sin
metéstasis.

Jewett y Marshall propusieron otra clasi-
ficacién en estadios clinicopatolégicos (A,
B, C, D) muy empleada en USA, y de ca-
racteristicas semejantes a la TNM (Fig. 6).
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Figura 6. Clasificacion de Jewett.

Whitmore,” para simplificar todo este
complejo sistema, pretendié reducirlo a:
Superficiales: T1 'y T2.

Profundos: T3 y T4.

Metastatizados: T4b y todos los que pre-
senten metastasis,

lo que constituye una simplificacién Gtil a
efectos prdcticos, ya que en general, exis-
te una correlacioén entre el grado y el es-
tadio, de tal manera que los tumores su-
perficiales tienen bajo grado de anaplasia
y los infiltrantes acostumbran a ser poco
diferenciados.

Al mismo tiempo coincide con la pauta te-
rapéutica esquematica, que podria enun-
ciarse como:

Tumores superficiales: tratamiento conser-
vador.

Tumores infiltrantes: tratamiento radical.
Tumores metastatizados: tratamiento pa-
liativo.

(Las orientaciones terapéuticas concretas
serén tratadas en otro trabajo).

En la Figura 7 se exponen en esquema es-
tas tres clasificaciones y la correlacion en-
tre ellas.

Para llegar a la clasificaciéon definitiva es
necesario seguir un orden preestablecido
en la realizacion de las exploraciones ne-
cesarias, que podria ser el siguiente:

1. Clinica

2. Exploracion fisica



Figura 7. Representacion esquemdtica de las diferen-
tes clasificaciones empleadas habitualmente en el

cdncer de vejiga, y su correlacién entre ellas.'®

3. Analitica basica
4. Rx. de térax
5. UIV y/o ecografia
6. Exploraciéon endoscépica bajo aneste-
sia
7. Estudio anatomopatoldgico
Si todo lo anterior implica que debamos
seguir el estudio de extension, las explo-
raciones a efectuar seran:

8. Analitica hepatica

9. Ecografia hepéatica
10. Gammagrafia 6sea
11. TAC abdémino-pelviano
y en caso de que se realice cirugia radi-
cal, va a ser el estudio de la pieza de cis-
tectomia, junto con el examen de los gan-
glios de las cadenas linféticas, lo que nos
dard el estadiaje definitivo.
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Grup sanguini

i estirp

dels treballadors
d’'una empresa
mallorquina: estudi
epidemiologic

M. Tomas i Salva

Introduccié

L’'Empresa Municipal d’Aigties i Clavague-
ram (EMAYA) de la ciutat de Mallorca in-
tegra una plantilla de 304 treballadors.
Com moltes altres empreses mallorquines
d’'importancia en quant al nombre de pro-
ductors, podem desdoblar els treballadors
d’EMAYA en dos grups segons |'origen:
d'una banda, els de procedencia i estirp
mallorquines, habitualment els més antics
dins I'empresa i que ocupen els carrecs de
major responsabilitat; de I'altra, aquells de
procedéncia peninsular, la majoria dels
quals vingueren en les decades 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
exit.

El conjunt més nombrés correspon als tre-
balladors de estirp mallorquina, mentre
que el conjunt dels de prodecencia mixta
es molt baix."

Amb el nom de grups sanguinis es desig-
na la preséncia de determinats antigens en

Especialista en Medicina del Treball. Palma de Ma-
llorca.
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els hematies, leucocits, plaquetes i protei-
nes. L'interés dels mateixos abarca des-
de els aspectes terapéutics (hemoterapia),
a estudis genetics, de medicina legal i an-
tropologia.

DISTRIBUCIO DELS GRUPS ABO
EN LA POBLACIO GENERAL?

A 44,7 %
8,6 %

0 43,5 %
AB 32%

A partir de les proporcions dels grups san-
guinis (=gs) entre la poblacié general,
hem elaborat un estudi d’epidemiologia
descriptiva i analitica entre el personal de
|'empresa.

Material i métode

Entre els messos de marg i juny, amb mo-
tiu de la realitzacié de la revisié medico-
analitica anyal de la plantilla, ampliarem
I'apartat de filiacié de I'interrogatori me-
dic habitual, preguntant als treballadors la
seva procedéncia, avaluant lloc de naixe-
ment, i basicament I'origen i cognoms dels
pares. Com a conseqtiéncia de la anam-
nesi individualitzada, classificarem els ope-
raris en un dels tres agrupaments se-
glients, considerant els quatre noms de fa-
milia resultants:

1.° Fills de pares amb ambdés cognoms
mallorquins.

2.° Treballadors amb progenitors de cog-
noms peninsulars.

3.° Un tercer grup, mixte, en el qual un
o més dels cognoms fés d’origen (mallor-
qui/peninsular) diferent al de la resta.
Efectuarem posteriorment la determina-
cion del seu gs, mitjancant la combinacio
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 |'estudi suma un to-
tal de 246 treballadors. La resta, fins com-
pletar la plantilla, gaudien de periodes de
vacances o es trobaven de baixa laboral
en el moment de la realitzacié de les ana-
lisis.

Dels 246 operaris investigats, 153
(62,19 %) sbén d’‘origen mallorqui; 73
(29,67 %) soén fills de progenitors amb
ambdds cognoms peninsulars mentre que
Gnicament 20 operaris (8,15 %) pertanyen
al grup de procedéncia mixta.

El gs del conjunt de treballadors queda re-
collit en la Taula |, en la qual especificam
el factor Rhesus. Existeix una absoluta
igualtat entre els gs A i 0 en quant al nu-
mero: 105 treballadors (42,68 %) el tenen;
28 operaris (11,38 %) resultaren amb grup
B; el gs menys nombrés es el AB amb (ni-
cament 8 casos (3,25 %).

El percentatge de productors amb factor
Rh + és proxim al 90 % (89,43 %-220 ca-
S0s).

TAULA |
Grup N.° %
A 105 42,68
0 105 42,68
B 28 11,38
AB 8 3,25

Rh*: 220 (89,43 %)
Rh™: 26 (10,57 %)

Al desglossar els treballadors entre els di-
ferents estirps d’origen, apareixen diferén-
cies en quant a les proporcions dels gs,
que resumim en les taules i grafiques cor-
responents.

Entre els productors del grup 1.°, el gs A
és el més freqiient amb 74 (48,36 %); li
segueix el gs 0 que aplega 60 operaris
(39,21 %); 17 (11,11) tenen com a gs el B;
finalment, Gnicament 2 treballadors d’ori-
gen mallorqui (1,30 %) tenen el gs AB.
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El gs 0 és el més nombrés entre els que
hem classificat dins de I'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 AB, que
agrupa 5 treballadors (6,84 %).

El conjunt que hem denominat 3.° o mix-
te reprodueix en ordre d'importancia rela-
tiva els resultats del grup 2: aixi 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 Unic
cas (5 %).

TAULA 11
Mallorq. Mixte Penins.
A 74 (4836 %) 7 (35 %) 24 (32,87 %)
0 60(39,21 %) 840 %) 37 (50,68 %)
B 17 (11,11 %) 4 (20 %) 7 (9,59 %)
AB 2 (1,30 %) 166 %) 5 (6,84 %)
TAULA 1l
Mallorq. Mixte Penins.
Rh* 139 17 64
Rh™ 14 3 9

Fins ara, les dades oferides s6n d’estadis-
tica descriptiva. Necesitam de |'estadisti-
ca analitica per tal de determinar si les di-
feréncies percentuals de grup sanguini en-
tre els treballadors d’origen mallorqui i
peninsular sén estadisticament significa-
tives (deixam de banda els d’origen mix-
te), i utilitzam el Chi quadrat i la prova
d’homogeneitat amb dades independents.
La hipotesi nulla és que ambdés grups
son idéntics i provenen d’una mateixa po-
blacié general. Per tal de que la freqiién-
cia esperada fés 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.



GRUPS SANGUINIS DELS TREBALLADORS
D’ORIGEN MALLORQUI

Rh + : 139
Rh - - 14
&d 74—
TR 50
60 & :
5 K
40
20 % 17-
: S ‘A’. s A 2
oL g0 ‘ & cereeen | RXXITREBALLAD.
q 0 B AB

Grup sanguini
Mumero total de treballadors : 153

GRUPS SANGUINIS DELS TREBALLADORS
D’ ORIGEN PENINSULAR

Rh + : 64
Rh - - 9
10 37
I 24
| T
20 L /7
i // / // / 9
oLV / /f Y, /// /////;-{? V777 \ezzTresALLAD.
A 0 B AB

Grup. 5anguini
Numero total de treballadors : 73
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DISTRIBUCIO DELS TREBALLADORS PER ORIGEN

MALL/PEN
20
GRUPS SANGUINIS DEL TOTAL DE
TREBAL LADORS
I TREBALLAD.




RFRH =

Recordem que:

X2 (gl) = K (0—E2E

i=1

On gl son els graus de llibertat (en aquest
cas, 2) i vi és el risc o que assumim (5 %).4
Efectuats els calculs corresponents,
X2<X2, per lo qual acceptam I'hipdtesi
nulla, és a dir, les diferéncies no sén es-
tadisticament significatives i podem con-
siderar que ambdues mostres (origen ma-
llorqui/origen peninsular) provenen d’una
mateixa poblacié.

Conclusions

El percentatge de treballadors d’origen
mallorqui dins 'empresa estudiada és sen-
siblement superior (62,19 %) als de pro-
cedeéncia peninsular. Els operaris d’origen
mixte és molt baix (8,15 %).

Els gs més freqlients entre la globalitat de
treballadors son el A i el 0, amb igualtat
absoluta (105 casos) i relativa (42,68 %).
Aquesta igualtat es trenca en considerar
I'origen dels subjectes de I'estudi: aixi, en-
tre els de procedencia illenca, el nombre
més alt correspén al gs A (48,36 %), se-
guit del 0 (39,21 %). Per contra, entre
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aquells amb els quatre noms familiars pe-
ninsulars, el gs més freqlent es el 0
(50,68 %); el gs A baixa al 32,87 %.
Malgrat I'aparent diversitat entre els gs
dels individus d’origen mallorqui i penin-
sular, un cop realitzades les proves corres-
ponents, els resultats no tenen rang de sig-
nificancia estadistica (@ =5 %).

Notes

1. Probablement perqué sén fills nascuts en la de-
cada dels setanta i no han arribat encara a |'edat d'in-
corporaci6 al mercat de treball, i a una manca de per-
meabilitat, cada cop menor, entre els illencs autoc-
tons i els emigrants, ara ja mallorquins, a I'hora de
enllacar-se i establir vincles sanguinis.

2. Taula presa de Ciril Rozman i cols, Medicina In-
terna (onzena edicid), Salvat, Barcelona, 1988.

3. De la casa farmacéutica Ortho, filial de Johnson
& Johnson, Madrid).

4. Per a unrisc o del 5 % i 2 graus de llibertat el
X2 és 5,99. Realitzats els calculs corresponents el re-
sultat de la prova d’homogeneitat és 4,81.
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Determinacion

del exceso de peso
en escolares
adolescentes de
Palma de Mallorca

S. Verd Vallespir*, M. Miquel Zurano**

Resumen

Han sido explorados 570 varones y 551 ni-
fias. Todos ellos tienen una edad aproxi-
mada de 11 y 14 afios. La posible obesi-
dad de cada escolar se ha evaluado por
tres métodos diferentes: inspeccion visual
(IV), percentil de la relacién peso/talla (p/t)
y porcentaje del indice de masa corporal
(% IMC). Ha resultado que no existian di-
ferencias significativas entre los resultados
de obesidad de los escolares (nifios y ni-
fias) 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 0 % IMC,
en base a la biologia y a la epidemiologia,
son paradéjicos. Se argumenta contra el
uso de la antropometria en los reconoci-
mientos rutinarios a escolares.
Palabras clave: Comparacién de indica-
dores de exceso de peso. Validez de la es-
cala visual de la adiposidad.

* Pediatra. Puericultor del Estado. Doctor en Medi-
cina.

** ATS-DUE. Enfermero Puericultor.

Conselleria de Sanidad i Seguridad Social. Comuni-
dad Auténoma de las Islas Baleares.

Introduccion

El empleo de las tablas de relacion peso-

talla (p/t) es una practica muy comun para

evaluar el estado nutricional de los nifios

y adolescentes.! 2 Con este método los

célculos son de muy sencilla realizacién

pero los resultados obtenidos son dema-

siado poco especificos.3 Por ello, hace de-

cenas de afios que se viene abogando por

el uso de otros indicadores de malnutri-

cién.% ® Pero este criterio antropométrico

ideal es esquivo. Asi, diversos autores han

propuesto el porcentaje del Indice de
Masa Corporal (% IMC) como el indice
mas adecuado en Pediatria, para investi-
gaciones transversales.® Sin embargo,
este Ultimo tampoco se considera suficien-
temente valido.”

Esta poca fiabilidad de la antropometria no
se puede admitir porque el hecho de que
el médico diga a la familia que «el chico
estd gordoy tiene importantes y desagra-
dables consecuencias. Por una parte, para
nifos tan jévenes como los de seis afios
la figura del obeso resuta ya muy negati-
va, describiéndolo como pesado o vago,8
prefiriendo las figuras de personas muti-
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
«probabilidad», el paciente afectado tien-
de a no tomar en consideracién estos ma-
tices, reaccionando a la informacion de
una forma maés cruda, rechazandola o
aceptandola de plano.®

Para acabar de empeorar la situacioén, no
se espera ninguna mejoria una vez que la
familia haya sido informada de que el es-
colar tiene exceso de peso. A pesar de que
todos pensamos que entendemos la obe-
sidad de los nifios, no se conoce ni su etio-
logia ni algin tratamiento eficaz.'® Se
piensa que la terapéutica de restringir el
aporte de alimentos es un procedimiento
feroz. Se ha descrito el éxito de los trata-
mientos adelgazantes como inversamen-
te relacionado con el grado de interven-
ciéon de los médicos en los mismos.



En los Ultimos cuatro afos, el método cli-
nico que parece mas prometedor para eva-
luar la adiposidad es la «simple» inspec-
cién visual (IV), que es barata y da resul-
tados de la misma precision que la medi-
cién de los pliegues cutaneos.'!. 12, 13
Simple, referido a la IV, se debe poner en-
tre comillas porque, si bien se llega al dic-
tamen tras una rapida ojeada al escolar,
la técnica ha sido el producto de una lar-
ga maduracién del concepto de imagen
corporal. Esta funcién psicoldgica tiene
componentes conscientes e inconscien-
tes, esté relacionada tanto con la realidad
objetiva como con la representacién men-
tal que cada uno tenemos de nosotros
mismos, se ha ido formando desde el na-
cimiento hasta la edad adulta, con la ex-
pansion progresiva del mundo del nifio. Y
al final se consigue un instrumento que
puede ser normal o patolégico.’#

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 distribucién 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 lll, seguida de las Il y
IV, siendo la | y la V una rareza. Esta mues-
tra supone aproximadamente el 12,5 % de
la poblacién 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 bascula romana que precisa hasta
una fraccién minima de 100 gramos y un
tallimetro de pie, adosado a la balanza, con
una precision minima de 0,5 centimetros.
Los escolares han sido pesados en ropa
interior. La medicion se ha hecho siguien-
do el método clasico descrito por Tan-
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ner.!S A la vista de las reconocidas fluc-
tuaciones que hay en el peso de una hora
a otra y de un dia para otro'® buscar una
mayor precision es no ser realista. Lo mis-
mo se piensa de la talla por sus variacio-
nes a lo largo del dia.l”

Los percentiles de: la relacion peso-talla,
el peso vy la talla se han determinado me-
diante las tablas de Hernandez.'®

El % IMC se ha calculado por la férmula
siguiente:®

100* peso | p50 del peso para su edad

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

Como los sujetos pertenecian sélo a dos
diferentes cursos escolares se ha calcula-
do la edad media correspondiente a cada
uno de los mismos. Esta manera de pro-
ceder simplifica los de otra manera ex-
traordinariamente tediosos célculos del
% IMC. Esta facilitacion es la habitual en
investigaciones transversales, asignar a los
chicos la edad de afio en afio o, de medio
en medio ano, para el célculo de los dife-
rentes indices de masa corporal.?

Para evaluar el exceso de peso por |V ha
habido que elegir tanto una escala para dar
los resultados como un observador id6-
neo. La escala elegida sélo 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 El tasador de peso elegido ha sido
un varén de 34 afios, de 1,79 metros de
altura y 82 kilos de peso. Sobre las carac-
teristicas del mejor observador la biblio-
grafia es especialmente pobre. La eleccién
en el presente estudio ha habido que ha-
cerla sélo a partir de los siguientes datos:
a) Los nifios no parecen los mejores ob-
servadores porque ain no han adquirido
la madurez para la apreciacién de la ima-
gen corporal.8 b) A todas las edades, las
nifias o mujeres califican el exceso de peso
con menor precisiéon que los varones.!? c)
Los adolescentes tampoco son buenos
candidatos a buenos observadores porque
el temor a la obesidad en esta poblacion
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es especialmente frecuente.20 d) Los in-
dividuos que tienen un peso normal o algo
elevado evallian con més precisiéon que los
con falta de peso.2! e) Por otra parte, hay
un trabajo muy reciente!! en el que no se
explica cémo 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 (célculo de confianza no
ajustado de 0,95).

Meétodo estadistico. Se sabe que los re-
sultados globales por p/t y por % IMC es-
tén correlacionados. Ello se aprecia de for-
ma cualitativa, por la pequefia dispersion
de la distribucién, para un grupo elegido
al azar de nuestra poblacién (Fig. 1). No
se insiste més en esta confirmacién por-
que no es lo que interesa aqui: en la pre-
sente investigacion sélo se buscan relacio-
nes en el extremo superior de las curvas,
en el exceso de peso.

140

86

T
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Siguiendo a otros autores,® 20 que lo han
establecido asi de manera completamente
arbitraria, se ha calificado como afectos de
sobrepeso a los sujetos en que se cum-
plia p90<p/t<p97 o 110<% IMC<L120; y
como obesos a los que tenian p/t mayor
o igual que p97, o % IMC mayor o igual
que 120, o eran considerados asi por IV.
Se ha calculado por la prueba de chi cua-
drado si habia o no diferencias estadisti-
camente significativas entre los diferentes
criterios para el sobrepeso y para la obe-
sidad, siendo p<0,05.

Resultados

La Tabla | muestra qué porcentaje de cada
curso escolar y sexo han sido calificados
como afectos de sobrepeso u obesidad
por los tres diferentes métodos emplea-
dos.



EQUIVALENCIAS DE RESULTADOS

TABLA |

Perc. p/t

% IMC

Grupo Visual
Hembras 8.° 9,33 %
(242)

Hembras 5.° 7,00 %
(309)

Varones 8.° 5,4 %
(319)

Varones 5.° 10,75 %
(251)

>6=p.97 (8,6 %)
>p.75 (21,72 %)
>6=p.90 (12,70 %)

90<p<97 (4,1 %)
>6=p.90 (4,9 %)

>p.75 (9,96 %)

>6=p.97 (2,32 %)
90<p<97 (2,58 %)
>6=p.97 (4,82 %)

>p.75 (20,96 %)

>6=p.90 (11,71 %)
90<p<97 (6,89 %)
>p.75 (10,83 %)

>6=p.90 (3,4 %)
>6=p.97 (0,98 %)
90<p<97 (2,42 %)

>6=115 (11,47 %)

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

110-120 (12,3 %)
>6=130 (6,2 %)
>6=110 (30,09 %)
>6=120 (15,04 %)
110-120 (15,05 %)

>6=110 (11,95 %)
>6=120 (5,17 %)

110-120 (6,78 %)

Por el método del chi cuadrado se ha en-
contrado que no habia diferencias con sig-
nificacion estadistica (p<0,05) entre los re-
sultados de obesidad por IV y por p/t para
los varones y nifias de 8.° de EGB. Sique
hay diferencias con 'significacion estadis-
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 % IMCy p/t, y por % IMC
e |V. Para el sobrepeso siempre hay dife-
rencias con significacion estadistica entre
los dos métodos utilizados (% IMC y p/t).

Las Figuras 2 y 3 muestran las diferencias
por los distintos métodos.

Discusion?!. 22

Los momentos de proliferacién de células
grasas se consideran mas vulnerables de
cara al desarrollo de obesidad. Los datos
epidemioldgicos van a favor de esta hip6-
tesis, de modo que se ha descrito mayor
prevalencia de obesidad a estas edades-
problema. En la vida del nifio hay sélo
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unos pocos de estos periodos 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 maxima de crecimiento puberal
(PVM) pero en ese momento, durante al-
rededor de un afio, la tasa de tejido graso
desciende de manera abrupta. El PVM es
hacia los 14 afios. A esta edad el varén al-
canza su mayor porcentaje de tejido mus-
cular.

Nuestros resultados por |V concuerdan
con estas caracteristicas de la pubertad,
pero no concuerdan con las mismas los
resultados por p/t o por % IMC.

En efecto, por |V se da mayor proporcién
de obesos entre los de 5.° (V5) que entre
los de 8.° (V8). El V8 debe de estar en un-
momento de maximo tejido muscular y
minimo 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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Figura 4. Efecto sobre el p/t de una variacién de 1, 2 o 3 kilos en la poblacién.

que en V5. Esto no se puede explicar te-
niendo en cuenta la composicién corpo-
ral a no ser que se tenga presente el peso
del tejido muscular, en que es tan rico el
V8. El V5 debe de ser muy rico en tejido
graso y muy pobre en tejido muscular,
para este grupo la mayor cifra de obesos
se ha obtenido por IV.

Ninas

Al contrario que en el varén, en las nifias
la proliferaciéon grasa contintia todo a lo
largo de la adolescencia. Concordando
con esto la prevalencia de la obesidad en
las nifias es mayor a mayor edad de las
mismas. Nuestros resultados por IV y por
p/t van en esta misma direcciéon. En cam-
bio, por % IMC, se da el resultado para-
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ddjico de que hay casi el doble de preva-
lencia de obesidad en nifias 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.

Ademas de no tener en cuenta la compo-
sicion corporal, los métodos antropomé-
tricos son criticables porque las medidas
de la poblacién-problema no coinciden
con las de la poblacién que sirvié para con-
feccionar las tablas de peso y talla. Asi,
una poblacién de adolescentes de
Leeds?3 seguidos desde 1973 presentaba
las siguientes diferencias respecto a los es-
colares estudiados por Tanner en Londres
en 1959:

varones de 15 afios, diferencia promedio
de dos kilos;

nifias prepuberales, diferencia promedio
de un kilo;

nifias hacia la mitad de la pubertad, dife-
rencia promedio de tres kilos.



Hemos hecho una construccién tedrica
(Fig. 4) en que se ilustra como estas va-
riaciones, por el método de p/t, pueden ha-
cer cambiar la calificacién de un escolar
de «normal» a «afecto de sobrepeso» u
«obesoy y de un «afecto de sobrepeso»
a «obesoy. Para salvar este importante in-
conveniente no queda el recurso de utili-
zar tablas nacionales y recientes porque
el grupo de Leeds era mas similar a una
serie sueca de 1976, y todavia tenia mas
concordancias con un grupo de nifios 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 Estadisticas Sanitarias
del Centro Nacional Norteamericano
(NCHS).22 Pero al considerar el exceso de
peso de los adolescentes la edad es im-
portante porque la distribucién 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 tiende a depositarse en las extremida-
des, en los adolescentes varones obesos
en el abdomen, y en las adolescentes obe-
sas en la regién glttea.20

Los métodos en que se relaciona peso y
talla tienen un lugar importante para co-
nocer el nivel de salud alcanzado por una
poblacién determinada.?® Tienen un papel
mas conflictivo a la hora de establecer re-
laciones entre la obesidad en el nifio y un
mal prondstico para su salud ya que, por
ejemplo, se ha visto que las estadisticas
australianas sobre obesidad infantil son
engafiosas,2® o se han encontrado relacio-
nes paraddjicas entre obesidad infantil y
determinadas enfermedades.?’ Y, por ul-
timo, no son métodos aceptables para es-
tablecer que un determinado sujeto es
obeso. Cuando esto es importante, en el
deporte o en el mundo laboral,28 son de
eleccion otros sistemas.

En el presente estudio no se ha encontra-
do entre los métodos empleados suficien-
te concordancia. Mediante la antropome-
tria se ha llegado a resultados paraddjicos.
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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 |V es un método
prometedor porque es el Unico que ha
concordado siempre con los fundamentos
biolégicos y epidemioldgicos.
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Revision

El colera
en la actualidad

V. Bonnin Cortés

Introduccion

Enfermedad sujeta al Reglamento Sanita-
rio Internacional (22.? Asamblea Mundial
de la Salud. OMS 1969), ha sido protago-
nista en distintos periodos de la historia
habiendo empezado la actual séptima pan-
demia a primeros de la década de los
sesenta! en las islas Célebes, Indonesia,
propagandose a diversas zonas del mun-
do, en concreto a paises de Asia, Europa
Oriental, Africa y Sur de Europa, siendo
Sudamérica la Unica region del mundo
donde no se tenia constancia de la enfer-
medad.2 8

En Europa, la evolucién del célera por lo
que respecta al Gltimo decenio puede ob-
servarse en la Tabla 1.3

A nivel mundial, en la década de los 80,
el nimero de casos declarados cada afio
volvié a los niveles de antes de 1970 como
puede apreciarse en la Tabla I, pero por
contra, el nimero de paises que los noti-
ficaron se triplicé en relacién al periodo an-
terior.’!

Situacion actual

En Africa,’0 38.683 casos han sido notifi-
cados en 1990, frente a los 35.951 en
1989. En el mes de septiembre del mis-
mo afio, la OMS3 confirmé un brote de

Sanidad Exterior. Direcciéon Provincial Ministerio de
Sanidad y Consumo de Baleares.
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célera en Marruecos y después en Arge-
lia, sin precisar el primero el nimero de
afectados, habiendo reaparecido la enfer-
medad en Ghana y aumentado su inciden-
cia considerablemente en Mozambique y
Zambia.*

En Asia,* y a expensas de un importante
brote en Katmandu, Nepal, se comunica-
ron en el pasado afio 30.979 casos contra
los 18.007 de 1989, produciéndose tam-
bién un aumento de afectados en Mala-
sia.

Dos paises de Oceania,* Tuvalu y el Es-
tado de Chuuk, de los Estados Federados
de Micronesia, notificaron epidemias de
colera en 1990.

En Europa,4 en el mismo ario, el colera se
extendié. 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 Espafia, durante el
afio 1990, se dieron 11 casos, todos ellos
importados, y en el conjunto de los ulti-
mos diez afos, de los 31 habidos, 14 han
sido importados.

En la presente pandemia, sélo una regién
del mundo ha estado protegida del céle-
ra: América del Sur,? 8 pero en enero de
este ano, apareci6 un brote de la enferme-
dad en Perd, de gran incidencia, cuasado
por la V. cholerae 01, biotipo del Tor, se-
rotipo Inaba,! que radpidamente se ha ex-
tendido a Colombia, Ecuador, Brasil y Chi-
le, notificdAndose en Perd, a 7 de mayo del
presente, 177.103 casos, con 1.300 defun-
ciones, siendo la tasa de ataque del 98 %
y la de mortalidad de 0,70 %.10

Recomendaciones

Dada la escasez de recursos que caracte-
riza a esta region, con sus déficits de in-
fraestructura sanitaria y de saneamiento,
es de esperar que la situacién se agrave
y debido a la importancia del fenémeno
no turistico y de la inmigracién, hay que
prever la aparicién de casos importados.
La prevencion de éstos se convierte, pues,



TABLA |
COLERA EN EUROPA. PAISES QUE HAN DECLARADO CASOS A LA OMS.
PERIODO 1981-1990 (REVISADO)

Pais 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990 Total
Francia 20 (19i) 18i 3i 1 — 37 (35i+2s) 7i - 1i 6i 93 (89i+ 2s)
R. Unido 12i 1i 5i 5i 7i 11i 2i 100 1i 6i 60i
URSS - — — — — - — — — 49 49
Esparia - 1 2 (1i) 4 - - 10 (1)) — 3(1i) 110 31 (14i)
RF Alemana  4i Ti — — — 2i - 2i 1i 1i 11
Holanda 2i - 2i - 1* — - i - 3i 8i+1*
Yugoslavia — — - — — — — — 4(2) — 412
Suiza — — — - 1i 1i 1i 1i - — 4
Bélgica — — — 1i - — — — - = 1
Austria 2i - - — — - — — - 2 4i
Polonia 1i - — — — — — — — - 1
Grecia — - — — - 1i - — - = 1
Noruega — — — — — - 1i - 1i - 2
Dinamarca - — — — — - — — — 1 Ti
Rumania — — - — — — — - — 270 270
Total 41 21 12 1 9 52 21 14i 11 349 541

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

Fuente: Boletin Epidemiolégico Semanal. M.° SyC.

* =caso de laboratorio; i =caso importado; s=caso secundario.

TABLA Il
NUMERO DE CASOS DE COLERA NOTIFICADOS EN EL MUNDO, 1961-1990. (REVISADO)
1961 1962 1965 1970 1973 1982 1986 1987 1988 1989 1990
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. OMS.

en la misién a realizar en los turistas que
viajan al trépico y deben ser los médicos
generalistas quienes les pongan sobre avi-
so de los riesgos que para su salud pue-
da entrafar su viaje y aleccionarlos sobre
las medidas higiénicas a adoptar. Es con-
veniente que los dirijan a los Servicios de
Sanidad Exterior, por la informacién actua-
lizada que disponen sobre la situacién sa-
nitaria en el mundo y por la variacién de
un tiempo a otro de las enfermedades so-
metidas al RSl y de los requerimientos ofi-
ciales de vacunacién. Es importante que
el viajero de un pais tropical adquiera un
conocimiento especifico de él, de las en-
fermedades infecciosas endémicas mas
peligrosas y su prevencion.

Respecto a la vacunacién contra el céle-
ra, las vacunas actualmente disponibles no
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son eficaces para combatirlo.® 8 7ya que
solo protegen a un 50 % de los vacuna-
dos aproximadamente, la inmunidad con-
ferida no dura més que de 3 a 6 meses
y no reduce la tasa de infecciones asinto-
maticas. Pero el hecho més significativo
es que la vacunacién da una falsa sensa-
cion de seguridad a los individuos vacu-
nados. Todo ello hace que se ponga el
acento de la prevencion de las medidas
higiénico-sanitarias del agua y de los ali-
mentos y la vacunacién podria recomen-
darse a los que viajan a paises donde la
enfermedad es de gran prevalencia y si
consideran que el modo de vida que van
a llevar va a hacer dificil mantener unas
normas higiénicas adecuadas.’

Considerando tales circunstacias, la 26.?
Asamblea Mundial de la Salud (1973) anu-



I<§ del RS|, las disposiciones sobre exigen-
cia de un certificado internacional contra
el colera,2 5 habiendo la OMS suprimido
el espacio reservado a la vacuna del céle-
ra en la ultima edicién del Certificado In-
ternacional de Vacunacién.? A pesar de
ello, Pitcairn, isla de Oceania, aun lo exi-
ge a los viajeros procedentes de zonas in-
fectqdas, y es el Unico territorio con tal re-
querimiento después de que Ultimamen-
te, Pakistdn haya renunciado al mismo.2 9
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Caso clinico

Revision

de la toxicidad
pulmonar

por amiodarona
y presentacion
de un caso

J. Orfila Timoner*®, J. Vidal Puigserver**,
E. Lépez-Bermejo Mufioz***

Presentacion

La amiodarona es un derivado yodado del
benzofurano. Acttia aumentando el poten-
cial de accién de las células cardiacas; po-
see actividad antiarritmica y antianginosa
y esté indicada en la mayoria de arritmias
auriculares y ventriculares. La dosis habi-
tual diaria de amiodarona es de 0,2a 1 gra-
mo.

Debido a sus caracteristicas farmacociné-
ticas, se acumula en el tejido adiposo, aun-
que su margen de seguridad es muy am-
plio. Produce con frecuencia depésitos
corneales, fotosensibilidad y alteraciones
tiroideas. Ademas de las manifestaciones
toxicas a nivel pulmonar, se han descrito
lesiones hepéticas, afectacién miocardica,
bradiarritmias, neuropatias periféricas y
aplasia medular.

* Servicio de Medicina Interna. Hospital Son Dure-
ta. Palma de Mallorca.

** Centro de Salud Son Cladera. Palma de Mallor-
ca.

*** Seccion de Neumologia. Hospital Son Dureta.
Palma de Mallorca.
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El nimero de complicaciones pulmonares
producidas como consecuencia del trata-
miento mantenido se presenta en el 5 %
de todos los tratados.

Algunos autores hablan de dosis acumu-
ladas para explicar la toxicidad pulmonar,
sin embargo todavia no estd establecido
el mecanismo de afectacion. Esta actual-
mente en discusion si el efecto es toxico-
medicamentoso, por hipersensibilidad o
mixto.

El tiempo transcurrido desde el inicio del
tratamiento en el momento de producir-
se la complicacién pulmonar también es
variable; algunos empiezan a notar los pri-
meros sintomas tras el primer mes de tra-
tamiento mientras que en otros no apare-
cen hasta los nueve afos de iniciado el
mismo. En general, aparece con dosis de
600 mgrs. y durante el primer afio, aun-
que el abanico de dosificaciéon es muy va-
riable.

La sintomatologia es inespecifica, no di-
ferenciable de la del resto de neumopa-
tias intersticiales y contrariamente a lo que
ocurre en otras existe un corto intervalo
de tiempo entre el inicio de la clinica y la
afectacion radioldgica, aunque en alguna
ocasion el paciente se encuentra totalmen-
te asintomatico y se descubre la lesion en
una radiografia de térax de control.

La imagen radioldgica consiste en una
afectacion intersticial difusa, bilateral y
confluyente, con éareas de infiltracién al-
veolar focal, pudiéndose acompanar de
derrame pleural y pericardico.

La gasometria presenta habitualmente una
disminucién de las cifras de POg; las prue-
bas de funcionalismo respiratorio mues-
tran un patrén restrictivo y en la anatomia
patoldgica se descubre una fibrosis pulmo-
nar, de predominio septal, con hiperpla-
sia de neumocitos tipo Il.

El tratamiento de eleccion incluye la reti-
rada del fa&rmaco y la administracion de
corticoides en caso de insuficiencia respi-
ratoria severa. La respuesta al tratamien-
to corticoideo es buena, y debe mantener-
se hasta que el farmaco o alguno de sus
metabolitos activos permanezan en el or-
ganismo (aproximadamente 40 dias). Exis-



Figura 1. Rx de tdrax, durante el tratamiento con
amiodarona, mostrando una neumonitis intersticial.

Figura 2. Rx de térax previa al tratamiento con amio-
darona.

ten casos descritos en los que se ha de-
tectado amiodarona incluso varios meses
después de la administracién de la Gltima
dosis.

El prondstico es grave.

Caso clinico

Se trata de un paciente de 62 afios de
edad, fumador de 182 paquetes/afio
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Figura 4. Rx de tdrax, durante el tratamiento con
amiodarona, mostrando una neumonitis intersticial.

hasta dos afios antes del ingreso, sin héa-
bito etilico, que acude por disnea progre-
siva.

Cumplia criterios de bronquitis crénica
simple desde hacia méas de 10 afios, sin
precisar tratamiento farmacolégico. Un
afo antes del ingreso, fue diagnosticado
de angor pectoris y extrasistolia ventricu-
lar frecuente, por lo que inicié tratamien-
to con amiodarona a dosis de 0,2 gramos
al dia, con descanso de dos dias por se-
mana y nitratos.

Dos semanas antes del ingreso, fue asis-
tido en un servicio de urgencias por dis-
nea a pequefios y medianos esfuerzos, sin
ortopnea, poliuria ni nicturia, siendo diag-
nosticado de insuficiencia cardiaca izquier-
da, en base a un discreto aumento de la



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA NEUMONITIS POR AMIODARONA

— Virus

— Bacterias
— Hongos
— Parésitos

1) Infecciones:

2) Causas ocupacionales:

3) Causas neoplésicas
4) Causas congénitas

5) Causas metabdlicas
6) Agentes fisicos

7) Causas circulatorias:

8) Causas inmunoldgicas:

9) Origen desconocido:

10) Causas medicamentosas

— Polvos minerales
— Vapores quimicos

— Tromboembdlicas
— Hemodinamicas
— Neumopatias por hipersensibilidad
— Enfermedades del coldgeno

— Sindrome de goodpasture

— Sarcoidosis

— Histiocitosis X
— Hemosiderosis idiopética

— Proteinosis alveolar pulmonar

— Neumopatia intersticial descamativa
— Fibrosis pulmonar difusa idiopatica

MANIFESTACIONES CLINICAS
DE LA NEUMONITIS POR AMIODARONA

1. Disnea de esfuerzo
2. Afectaciéon del estado general

i 3. Estertores crepitantes

MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS
DE LA NEUMONITIS POR AMIODARONA

" Disnea 98 %
Tos 36 %
Estertores crepitantes 58 %
Pérdida de peso 61 %
Fiebre 29 %
Astenia 29 %
Cianosis 10 %
Hemoptisis 19 %
|. respiratoria aguda 3%
Otros 13 %

silueta cardiaca, con minima redistribucién
vascular y afectacion intersticial difusa, ini-
cidandose tratamiento cardiotdnico-
diurético, sin apreciarse mejoria clinica.
No referia sindrome constitucional, ni ar-
tralgias, dolor toracico o hemoptisis. El fi-
siologismo urinario y deposicional eran
normales.

La disnea se hizo a minimos esfuerzos, y
fue remitido de nuevo al hospital.
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CONDUCTA A SEGUIR ANTE LA SOSPECHA
DE AFECTACION RESPIRATORIA
POR AMIODARONA

PACIENTE TRATADO CON AMIODARONA

QUE:

Instaure disnea progresiva o agrave la preexis-

tente, con patrén intersticial difuso y trastorno de

la difusion del CO:

1) Se descartard neumopatia por otra patologia
u otra medicacion.

2) Se retirard la amiodarona.

3) Ademads, la mayoria de autores administran
corticoides a dosis de 20 a 40 mgrs./dia de
amiodarona a dosis decrecientes.

La exploracién fisica, mostraba un pacien-
te afebril, normotenso y con buena colo-
racién cutaneo-mucosa. El estado general
se mantenia conservado y estaba perfec-
tamente consciente y orientado.

La auscultaciéon cardiaca era totalmente
compatible con la normalidad, los tonos
eran ritmicos, sin soplos ni ruidos sobrea-
fadidos. Los pulsos carotideos eran nor-
mocinéticos; el resto de pulsos periféricos
estaban presentes y eran simétricos; el la-
tido de la punta se palpaba en el 6.° es-
pacio intercostal y no habia zonas disinér-
gicas; no habia ingurgitacién yugular ni
edemas periféricos.



La auscultacién respiratoria demostraba
ruidos de despegamiento alveolar tipo
«velcroy.

El abdomen no presentaba visceromega-
lias ni puntos dolorosos; era blando y de-
presible y no evidenciaba circulacién co-
lateral.

No se palpaban adenopatias en las cade-
nas ganglionares periféricas y no se ob-
servaban lesiones cutaneas.

Exploraciones complementarias

Analitica general: dentro de la normalidad.
VSG =30 en la primera hora.

ECG: normal.

Rx de térax: patrén de infiltracién reticulo
nodulillar difuso con zonas de confluen-
cia de predominio basal; en cortes tomo-
gréficos se aprecian zonas de destruccion
de parénquima pulmonar.

Gasometria arter.: discreta hipoxia sin re-
tencion de carbdnico.

Espirometria: severo trastorno restrictivo.
Capacidad de difusion de CO: 54 %.
Baciloscopias: no se observaban bacilos
acido-alcohol resistentes. Siendo los cul-
tivos en medio de Loéwenstein-Jehnsen
negativos.

Citol. de esputo: negativas para maligni-
dad.

Broncofibroscopia: sin alteraciones signi-
ficativas.

Biops. transbrong.: discreto edema inters-
ticial, con infiltrado inflamatorio crénico
inespecifico y fibrosis intersticial. Citolo-
gia: células cilindricas ciliadas, macréfagos
alveolares histiocitos epitelioides y células
escamosas metaplasicas.

Con la sospecha diagnéstica de fibrosis
pulmonar de amiodarona, se retira el tra-
tamiento con amiodarona y debido a la se-
veridad del cuadro, se inicia tratamiento
con 6-metilprednisolona (0,5 mgrs/Kg/dia),
presentando el enfermo una mejoria clini-
ca espectacular, normalizandose a los 10
dias todos los parametros clinicos, radio-
I6gicos y bioldgicos alterados.

Pese a ello, el paciente precisa desde en-

98

tonces (un afo), ingresos repetidos por
agudizaciones de su bronquitis crénica cli-
nicamente sugestivos de sobreinfeccién
respiratoria y cuya resolucion obliga al tra-
tamiento mantenido con esteroides, ade-
més de la terapia broncodilatadora y anti-
bidtica. La radiologia actual ha evolucio-
nado hacia un patrén enfisematoso con
hiperclaridad pulmonar periférica, horizon-
talizacién costal, aplanamiento diafragma-
tico y sin aumentos de densidades paren-
quimatosas o alveolares.

Conclusion

La neumonitis por amiodarona es una en-
tidad poco frecuente pero muy severa, no
relacionada con dosis necesariamente al-
tas del fa&rmaco, de presentacion imprevi-
sible y etiopatogenia no clara.

El diagnéstico se hace en base a los ante-
cedentes de exposicion al farmaco vy los
datos clinicos y radiolégicos, con una al-
teracion del funcionalismo pulmonar com-
patibles.

El diagnéstico diferencial debe hacerse
con las entidades citadas en la Tabla IV,
entre las que cabe destacar infecciones,
neoplasias, agentes fisicos y téxicos ocu-
pacionales, asi como causas circulatorias
e inmunoldgicas.

El tratamiento, una vez retirado el farma-
co, consiste en la administracién de este-
roides.

Como conducta preventiva, en todo pa-
ciente que deba iniciar tratamiento con
amiodarona, aconsejamos realizar una ra-
diografia de térax y valorar cuidadosamen-
te la relacién beneficio/riesgo en todo pa-
ciente con patologia pulmonar previa y
ajustar individualmente la dosis minima
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 antiarritmicos
més potentes y eficaces de los que se dis-
pone en la actualidad.
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Conferencia
extraordinaria

Camilo José Cela
y la Medicina*

José Maria Tejerina

Amigos todos:

Nuestro Presidente, Miguel Triola, artifice
de esta memorable conmemoracién de la
fiesta de Nuestra Patrona la Virgen del Per-
pétuo Socorro, me indica haga la presen-
tacion de Cela. Estoy tentado de anunciar,
simplemente, el excelentisimo sefior 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 entraia-
ble, un sufrido paciente; amén de fiel, de-
voto, agradecido amigo de los médicos.
En su inmortal obra literaria se refleja, de
continuo, la zozobra que la enfermedad
desencadena en el ser humano. Asi des-
de Pabellén de reposo, la novela casi per-
sonal, de Cela. Su primera vivencia de en-
fermedad somética convertida 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
crepusculo, su dulce carga de adolescen-
tes muertosy.

* Palabras de presentacion pronunciadas en el Co-
legio de Médicos de Baleares el dia 27 de junio de
1991, con motivo de haber sido nombrado Camilo
José Cela, Colegiado de Honor del mismo.
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Literariamente ya habia manifestado el es-
critor gallego su desaforada repulsa ante
el hecho absurdo de existir, en La familia
de Pascual Duarte. En cuya 4.2 edicién,
por cierto, figura un prélogo, clarividente,
de don Gregorio Maraiién; el célebre dia-
logo entre el joven y el viejo. Mas, la obra
que refleja la liberaciéon 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 alegria
de vivir:

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

El pesimismo de Camilo José Cela le ve-
nia de lejos. De su infancia. Nada més na-
cer, a poco se muere. Hubieron de darle,
«el agua de socorro». Luego, a lo largo de
la nifiez, sufrird numerosas descalabradu-
ras. Una, muy grave, al caerse por unas
escaleras y que le tuvo 3 dias sin conoci-
miento. En su libro de memorias, La cu-
cafay la rosa, relata sus variadas y diver-
sas dolencias; las intensas bronquitis en
Londres. La tos ferina, con sus feroces ata-
ques, en Iria. Un brazo roto, en Madrid.
La desaparicion de su prima Marifia, le ate-
rroriza. Camilifio es un nifio 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 «bichifiasy.

Su adolescencia, mas tarde, estard mar-
cada por la agresividad y la desesperan-
za. Quisiera morirse antes de cumplir los
20 afos:

Ven muerte, ven muerte,
prima hermana del suefio.

Escribird en su cuaderno de poemas, Pi-
sando la dudosa luz del dia.
Las Parcas no le haran caso. A lo largo de



su existencia padece, Unicamente, dolen-
cias benignas; la «cachitisy, una fistula de
ano; crisis de amigdalitis; catarros, por el
vicio del tabaco; indigestiones debidas a
su glotoneria; trastornos derivados de su
creciente obesidad.

Cela habia atrapado el paludismo duran-
te la Guerra Civil, en el frente de Extrema-
dura. Afios después, en 1949, cuando esta
dandole vueltas a La Colmena, comienza
a sufrir unas fiebres tremendas que alcan-
zan, cada madrugada, los 41, los 42 gra-
dos. Le recetan quinina y se pone mas
amarillo que un chino. Llaman a don Gre-
gorio Marafién y éste confiesa que no lo-
gra descifrar el misterio de esas calentu-
ras. Sélo don Gregorio, pontifica Cela, po-
dia admitir una cosa asi. Hasta que dejan
de inyectarle un extracto de higado que
le propinaban cada tarde, y se cura.
Muchos lustros después surge el crucial
célico miserere, originado por unos ino-
centes pero inquietos diverticulos del co-
lon que le llevan al quir6fano por 3 veces
consecutivas.

En la inmensa obra celiana pueden espi-
garse miles de referencias, mas que a sus
propias dolencias, a las de sus persona-
jes de ficcién. Que padecen variopintas en-
fermedades; lepras leoninas, purgaciones
de garabatillo, escandalosas orquitis, ro-
manticas tuberculosis, diabetes seniles
con moscas en la bragueta, distonias neu-
rovegetativas en sefioras gordas, rubias,
menopausicas; pies planos y «cherrien-
tosy; hemorroides operadas en el Seguro
de Enfermedad... Insdlitos y gravisimos ac-
cidentes de trafico.

Se detiene Cela también en la descripcién
de antafones remedios; la emulsién Scott,
la Sirolina Roche, el Ceregumil Fernandez.
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

101

todo lo curan, valeriana para los pasmos
y paralis, abrétano macho que hace cre-
cer el pelo de las testas calvas... En Ma-
zurca para dos muertos encontramos una
extana receta: «Cociendo cabezas de rana,
cinco o seis cabezas de rana, con la flor
del azimbar, se obtiene un jarabito que
levanta el &nimo y cura la desazén de las
novias...».

Otras curiosas noticias médicas se hallan
en Jesucristo versus Arizona. Y, claro estd,
en La colmena y en San Camilo 1936, no-
velas que, junto a Mazurca, constituyen
la trilogia mas estremecedora de nuestra
contienda civil y su penosa posguerra.
Camilo José Cela viaja sin cesar. Tras la
concesioén del premio Nobel su vocacion
viajera le permite aceptar multiples home-
najes por toda la geografia del mundo.
Mas, su pulsién vagabunda no le cura ya
de la angustia soterrada del vivir.

Al fin, felizmente, Desde el palomar de
Hita, Camilo José, a sus 75 anos, indémi-
to, recio varén, reconoce como panacea
infalible para toda suerte de dolencias, so-
maticas y psiquicas, el amor. Y se casa
con una bella joven rubia.

Milagrosa medicina. El Amor. Ya lo pro-
clamd, tiempo ha, el Arcipreste:

Al mancebo mantién mucho en mancebez
e al viejo perder faz mucho la vejez.
Igual que antafio vuelve a respirar Cela el
olor profundo de los campos. Y ve correr
de nuevo las aguas del Henares. Alla, 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 humillan jamés la cabeza cuando
cortan el airey.

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



Noticias

— Académicos electos

Con fecha 19-1V-91, fueron nombrados
Académicos electos los M.I. Srs. D. J. Al-
fonso Ballesteros Fernandez y D. Miguel
Muntaner Marqués.

— Nuevo académico

El dia 30 de mayo del afio actual, ingresé
en nuestra Real Academia de Medicina y
Cirugia el M.1. Sr. Dr. D. J. Alfonso Balles-
teros Ferndndez, titulando su discurso
«Diagnéstico diferencial de la Astenia Per-
manentey. La contestacién por parte de
la Corporacién corrié a cargo del M.I. Sr.
Dr. D. Bartolomé Cabrer Barbosa.

— Nota cientifica

La Fundacién Balear Trasplant tiene el ho-
nor de comunicar a la Real Academia de
Medicina y Cirugia y a toda la Comunidad
Cientifica y Cultural Balear y Nacional, la
realizacion del primer trasplante de cérnea
humana realizado en Esparia con una cér-
nea preservada y cultivada en estufa de
31° C, por el Banco de Cérneas que apa-
drina dicha Fundacién.

Este hecho es importante, toda vez que
convierte a esta Comunidad Auténoma en
pionera en las técnicas de cultivo de cor-
neas humanas para su utilizacién en tras-
plantes.

En el caso que nos ocupa la cérnea fue
extraida de un donante a las 14 horas de
haber fallecido y permanecié en cultivo en
el Banco de Cérneas durante 23 dias.
La intervencién fue efectuada el 21 de
marzo de 1991 en la Clinica Rotger, sien-
do el diagnéstico de la afeccién que mo-
tivé el trasplante una distrofia de Fuchs
con queratopatia bullosa. Después de 14
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semanas de haber efectuado el trasplan-
te, el paciente esta en perfectas condicio-
nes.

Epidemiologia de la malaltia
inflamatoria intestinal

a Mallorca. Notes sobre

un projecte europeu

A. Obrador, J. Riera

Parlam de malaltia inflamatoria intestinal
per referir-nos a dues entitats com soén la
colitis ulcerosa i la malaltia de Crohn en-
cara que hi ha casos dificils de classificar
i per aixo acceptam |'existéncia de formes
indeterminades. La lesio histologica basi-
ca consisteix en Ulceres de la mucosa del
budell que a la colitis ulcerosa I'afecta de
manera difusa i superficial. A la malaltia
de Crohn, les Ulceres s6n més profundes,
pot haver-hi granulomes i I'afectacié no és
difusa siné que hi ha trossos de budell
afectats i altres no. Una altra diferéncia 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 alimentari des de la boca a I'anus enca-
ra que l'ili terminal i el colon sén les zo-
nes que tenen malaltia de Crohn amb més
freqtiencia.

Un dels grups de poblacié en que és molt
important fer el diagnostic com més aviat
millor és en la poblacié pediatrica perqué
la malaltia inflamatoria intestinal és una de
les causes de retard en el creixement. El
diagnostic correcte permet fer el tracta-
ment nutritiu adequat abans de la conso-
lidacié ossia definitiva. D'aquesta mane-
ra podem corregir perfectament els retards
de creixement.

Sembla que aquesta malaltia afecta més
especialment els paisos del nord d’Euro-
pa que no els del sud. Els treballs epide-
miologics sobre la incidéncia o la preva-
lenca de colitis ulcerosa i de malaltia de
Crohn realitzats a diferents paisos estan
d’acord amb la diferéncia nord-sud abans



esmentada. Perod la diferent metodologia
emprada en els diversos treballs no per-
met treure conclusions definitives. Per aixo
una comissié europea ha dissenyat un tre-
ball prospectiu per estudiar fins a quin
punt és certa la hipotesi inicial. Aquest tre-
ball es fara sobre una vintena de pobla-
cions europees d’entre mig i un milié de
persones. Una d'aquestes poblacions a es-
tudiar és la de Mallorca. Els diferents
equips utilitzaran els mateixos criteris diag-
nostics i tendran un esment especial a
identificar tots els casos nous que es diag-
nostiquin d’aquestes patologies durant el
temps que duri I'estudi. Per aconseguir
aquest objectiu és important la col-labo-
racié de tots els metges implicats en el
diagnostic de colitis ulcerosa i malaltia de
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Crohn com patolegs, digestolegs, cirur-
gians, internistes i pediatres. Volem asse-
nyalar que la confidencialitat de les dades
obtingudes esta garantida.

Si teniu interés a coneixer més a fons
aquest projecte o hi voleu col-laborar apor-
tant els casos que diagnostiqueu vos po-
deu dirigir per carta a:

Antoni Obrador

Seccié de Digestiu.

Académia de Ciencies Médiques.
Passeig Mallorca, 42

07012 Ciutat de Mallorca

Per telefon podeu dirigir-vos els matins a
Antoni Obrador o Joan Riera a la Secci6
de Digestiu de |'Hospital Son Dureta, 17
50 00, extensioé 75 964. Les millors hores
per a telefonar sén de les 10 a les 12.
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NERGADAN (lovastatina) es la forma inactiva de la lactona del correspondiente hidroxiacido
abierto, potente inhibidor de la sintesis de colesterol endégeno, y por tanto, farmaco hipocolestero-
lemiante. Tras su absorcidn gastrointestinal se hidroliza y convierte en la forma activa, que es un inhi-
bidor competitivo de la HMG-CoA reductasa, que cataliza la biosintesis de colesterol. Nergadan
reduce el colesterol total plasmadtico, las lipoproteinas LDL y VLDL-colesterol y los triglicéridos, al
mismo tiempo que aumenta el HDL-colesterol. INDICACIONES: Reduccion 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 hipocolesterole-
miante estandar antes de recibir NERGADAN y debe continuar con ésta durante el tratamiento. La
dosis inicial recomendada es de 20 mg al dia, como dosis Unica, en la cena. Si se precisan, los ajustes
se hardn a intervalos de no menos de 4 semanas, hasta un maximo de 80 mg diarios, administrados
en 1-2 tomas al dia, con el desayuno y la cena. La dosis debe ser reducida si los niveles de colesterol
total descienden por debajo de 140 mg/100 ml (3,6 mmol/L). En pacientes tratados con inmunosu-
presores, la dosis maxima recomendada es de 20 mg/dia Terapia Concomitante: NERGADAN
es eficaz solo o en combinacidn con secuestradores de dcidos biliares. CONTRAINDICACIONES:
Hipersensibilidad a cualquier componente del preparado, enfermedad hepatica activa o elevacio-
nes persistentes no explicadas de las transaminasas séricas, embarazo y lactancia. PRECAUCIO-
NES: Efectos hepaticos: Al igual que con otros hipolipemiantes, se han descrito elevaciones mo-
deradas (menos de tres veces el limite superior de la normalidad) de las transaminasas durante el
tratamiento con lovastatina. Estos cambios aparecieron tras el inicio de la terapia, fueron usual-
mente transitorios, no se acompanaron de sintomas ni se requiri6 la interrupcion del tratamiento. Se
recomienda determinar niveles de transaminasas antes del tratamiento, y 4-6 meses después, sobre
todo en pacientes con pruebas hepdticas anormales y/o que ingieran cantidades sustanciales de al-
cohol. Esta determinacion debe repetirse puntualmente; si estas elevaciones son persistentes o pro-
gresivas debe discontinuarse el farmaco. Efectos Musculares: Se hun observado con frecuencia
elevaciones leves y transitorias de creatinfosfoquinasa (CPK) en pacientes tratados con lovastatina,
pero habitualmente no han tenido significado clinico. La aparicion de mialgias también se ha aso-
ciado al tratamiento con lovastatina. En raras ocasiones se ha producido miopatia. Se han informado
casos de rabdomiolisis grave que precipitaron una insuficiencia renal aguda. El tratamiento debe in-
terrumpirse si aparece elevacion marcada de los niveles de CPK o si se sospecha o diagnostica mio-
patia. La mayoria de pacientes que desarrollaron miopatia, incluyendo rabdomiolisis, estaban reci-
biendo terapia inmunosupresora que incluia ciclosporina, gemfibrozil o dosis hipolipemiantes de
acido nicotinico. 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 miopatia fue aproximadamente del 0,1%. Empleo en el
Embarazo: NERGADAN esta contraindicado durante el embarazo. Sélo se administrard 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 pediatria: No se ha establecido la
seguridad y eficacia en nifos. Advertencia: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito
casos de infolerancia a este componente en nifios y adolescentes. INCOMPATIBILIDADES: No se
conocen. INTERACCIONES: Farmacos inmunosupresores, gemfibrozil, acido nicotinico, eritromi-
cina. Derivedos cumarinicos: Cuando se administran de forma conjunta lovastatina y anticoa-
gulantes cumarinicos, el tiempo de protrombina puede aumentar en algunos pacientes. Digoxina:
En pacientes con hipercolesterolemia, la administracion concomitante de lovastatina y digoxina no
tuvo efectos sobre la concentracion plasmdtica de digoxina. Otros Tratamientos Concomitan-
tes: En estudios clinicos, lovastatina se administré conjuntamente con betabloqueantes, antagonis-
tas del calcio, diuréticos y antiinflamatorios no esteroideos, sin evidencia de interacciones adversas
clinicamente significativas. EFECTOS SECUNDARIOS: NERGADAN es generalmente bien tole-
rado, la mayoria de efectos secundarios han sido leves y transitorios. En estudios clinicos controla-
dos, los efectos secundarios que ocurrieron con una frecuencia mayor al 1% fueron: flatulencia, dia-
rrea, estrefimiento, ndusea, dispepsia, mareo, vision borrosa, cefalea, calambres musculares, mial-

ia, rash cutdneo y dolor abdominal. Otros efectos secundarios que ocurrieron en el 0,5% a 1% de
os pacientes fueron: fatiga, prurito, sequedad de boca, insomnio, trastornos del sueio y disgeusia.
Desde la comercializacion del farmaco se han descrito los siguientes efectos secundarios adiciona-
les: hepatitis, ictericia colostatica, vomitos, anorexia, parestesia y trastornos psiquicos incluyendo
ansiedad. En raras ocasiones se ha informado de un aparente sinr];ome de hipersensibilidad que in-
cluia uno o mas de los siguientes sintomas: anafilaxia, angioedema, sindrome lupus-like, polimialgia
reumdtica, trombocitopenia, leucopenia, anemia hemolitica, anticuerpos antinucleares (ANA) posi-
tivos, aumento de la velocidad de sedimentacion 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 anomalias en los tests de funcion hepatica, incluyendo elevacion de la fosfa-
tasa alcalina y bilirrubina. Se han comunicado aumentos en la creatinfosfoquinasa sérica (atribuibles
a la fraccién muscular de la CPK). Estas elevaciones han sido habitualmente ligeras y transitorias.
Rara vez se han comunicado elevaciones marcadas. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: Se
han comunicado pocos casos de sobredosificacion accidental. Ningun paciente presento sintoma espe-
cifico ni secuela. Se deben tomar medidas generales y monitorizar la funcion hepatica. PRESENTA-
CION Y COMPOSICION: Envases de 28 comprimicz)s de 20 mg de lovastatina: 4.571 pts. (PVP IVA).
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