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Editorial

Un aino
muy singular

El afio 1992, en su segunda mitad, fue pré-
digo en relevantes acontecimientos nacio-
nales: la Exposiciéon Universal de Sevilla,
los Juegos Olimpicos y Paralimpicos de
Barcelona, los actos conmemorativos del
Quinto Centenario del Descubrimiento de
América...

En todos estos eventos desempefiaron un
papel, mds o menos anénimo, muchos
compafieros nuestros. Recordemos, como
mas divulgados, las minuciosas atencio-
nes médicas que precisé la preparacion,
fisica y psiquica, de los atletas olimpicos.
Que fueron més complejas cuando se apli-
caron a los minusvélidos deseosos de par-
ticipar en las competiciones. Preparativos
oscurecidos por la brillantez de los espec-
taculos, la parafernalia de la concesién de
las medallas. A menudo, en cambio, nos
lleg6 el eco de los controles antidoping.
Pues, hoy en dia, los andlisis quimicos de
la orina alcanzan inusitada perfeccion: per-
miten detectar las sustancias estimulantes
mas raras y sofisticadas.

Quedan en el recuerdo pintoresco los
tiempos en los que se fortalecia el esfuer-
zo de los atletas con burdas artimafas.
Que estaban, por otra parte, toleradas. El
primer caso de doping conocido en la va-
riopinta crénica de los Juegos Olimpicos,
se dio en 1904, en la maratén de San Luis.
Thomas Hicks, un inglés, payaso de pro-
fesion, fue inyectado, dos veces, en el cur-
so de la carrera, con sulfato de estricnina.
Al comienzo de la prueba, ademas, se le
hizo ingerir varias yemas de huevo y be-
ber algunos tragos de cofiac. En los Jue-
gos Olimpicos de Paris, en 1924, pudo
observarse cémo el participante de los 100
metros lisos, el abogado londinense Ha-
rold Abraham, para darse animos, se fu-
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maba unos grandes puros en la pista, du-
rante el tiempo que mediaba entre una y
otra eliminatoria. Los participantes en las
pruebas de esgrima solian estimularse, a
su vez, con bebidas alcohdlicas vy, anos
después, con anfetaminas.

La presencia de sustancias anabolizantes
en la orina de los deportistas se detec-
t6 en los Juegos de Los Angeles de 1984,
en un corredor de los 10.000 metros lisos,
el finlandés Martii Varinio. Posteriormen-
te los casos de atletas dopados con ana-
bolizantes han sido muy frecuentes. El
més conocido de ellos es el que tuvo lu-
gar en Seul, en 1988. Fue protagonizado,
junto con otros quince atletas, por el re-
cordman mundial de los 100 metros, el
canadiense Ben Johnson. El control anti-
doping descubrié que Ben se drogaba con
estanozobol, anabolizante que hipertrofia,
de manera sorprendente, las masas mus-
culares del cuerpo humano.

En la Olimpiada de Barcelona de 1992 (ni-
camente se han conocido cinco casos de
doping. Es digno de senalar que, en los
Juegos de la Ciudad Condal, obtuvieron
grandes éxitos deportivos, varios partici-
pantes mallorquines; en las especialidades
de fatbol y de vela.

En la Expo 92 de Sevilla el pabellén de las
Islas Baleares brill6 a gran altura.

El rol desempeifiado por la Sanidad en la
Isla de la Cartuja, fue, asimismo, muy im-
portante. Baste decir que, con la ayuda de
la ONCE, unos 80.000 minusvalidos pudie-
ron disfrutar de una Exposicion sin barre-
ras. Que se atendieron 65.000 demandas
de asistencia médica, que se movilizaron
ambulancias en mas de 4.000 salidas del
recinto y se consiguié no hubiera un solo
caso de intoxicacion alimentaria, gracias
a la presencia de 10.000 manipuladores
que supervisaron la calidad de los alimen-
tos con criterios estrictos, iguales a los que
rigen en la seleccién de la comida de los
astronautas.

Entre las actividades culturales que susci-
16 el polémico Quinto Centenario del Des-
cubrimiento de América, echamos de me-
nos el andlisis antropolégico, forense, de
los restos de Cristébal Colén. Tanto de los



que se hallan en Santo Domingo como
los que se guardan en el pantedn de la ca-
tedral de Sevilla. Seguramente los Gnicos
verdaderos sean los de La Espafola, es-
tudiados por el profesor Charles Goff en
1960. Quien demostré en su examen que
correspondian a un hombre cincuentén,
de cinco pies y ocho pulgadas de altura,
con deformaciones artrésicas. Datos que
concuerdan con la biotipologia del primer
almirante de la Mar Océana. En la urna
de Sevilla existiria, Unicamente, un poco de
polvo y unos cascotes de tierra caliza.
Esos fastuosos acontecimientos, de reso-
nancia universal, han tenido el contrapun-
to de la aparicién de una fuerte recesion
econdémica. Que nos hace rememorar otra
similar sufrida en Espana en 1929, luego
de las Exposiciones Iberoamericanas de
Sevilla y de la Internacional de Barcelona.
De tan funestas consecuencias para la his-
toria de nuestro pais.

Junto a esta crisis se esboza un cambio
de valores morales. Se expone, sin reca-
to alguno, el «elogio a la perezay. Se pro-
clama la «estética de la jubilacién antici-
paday. Se sostiene que el trabajo es «la
eterna tortura de la humanidady». Que,
«s6lo se vive una vezy». «;Por qué ser
infelices pudiendo ser felices?», se pregun-
taba ya Albert Camus. Deberiamos plani-
ficar, «individualmentey, nuestro propio
bienestar. Es una filosofia decadente,
egoista, muy alejada de pasados entusias-
mos comunitarios. Con ciertos aspectos,
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sin embargo, positivos. La felicidad debe
alcanzarse sin necesidad de tomar drogas,
sin llevar sucias melenas, sin tocar guita-
rras eléctricas.

En un reciente libro, El creptsculo del de-
ber, Gilles Lipovetsky analiza estas confu-
sas y utdpicas ideas. Y defiende el juego
limpio; en los negocios, en la politica. Abo-
ga por desterrar la corrupcién vy llegar,
también, a una «ética sin dolory», que de-
seche el histerismo colectivo de morir por
la patria, de inmolarse en aras de ideales
religiosos o politicos. Hay que retornar a
los valores elementales: la naturaleza, el
amor, la familia. Huyamos de la sociedad
de consumo y del agobio de las grandes
urbes. Reconozcamos, humildemente, que
la Cultura esta siempre en los libros. Nun-
ca en los «culebronesy ni en los millona-
rios concursos de la television.

Un hecho minusculo, entrafiable, ocurrié
también en el pasado afio de 1992: la
audiencia concedida a esta Corporacién
por Su Majestad el Rey don Juan Carlos .
Y de la que damos cumplida noticia en
otras paginas de nuestra querida revista
Medicina Balear. Que cumple ahora siete
anos de existencia y no cesa de recibir va-
liosos trabajos para su publicacion.

El nimero 7. Guarismo venerable con re-
sonancias biblicas.

Decia san Agustin que era la suma del 3
y del 4. De la Trinidad y del Tiempo. La
férmula mas completa del ser. Que atlina
lo finito a lo infinito.



Original

La fibrosis quistica
de pancreas hoy

Juana Maria Roman Pinana*

Las perspectivas de los enfermos afectos
de Fibrosis Quistica de Pancreas, se han
transformado en la actualidad en relacién
a las primeras publicaciones aparecidas en
la literatura médica hace unos cincuenta
anos.

Los avances conseguidos en el estudio de
la enfermedad en los Ultimos decenios, ha
supuesto un futuro esperanzador, ya que
si hace unos treinta afios la mayor parte
de los pacientes afectos de FQ morian an-
tes de la adolescencia, actualmente en
1992, las predicciones indican que los ni-
fios nacidos ahora, tendrédn una supervi-
vencia media de 40 afios.

Los elementos que han contribuido a este
prondstico incluyen:

1. Identificacion precoz de la enfermedad.
2. Intervencién agresiva con antibiéticos.
3. Aparicion de potentes preparaciones
de enzimas pancreéticos.

4. Intervencion dietética con regimenes
de alto nivel caldrico.

5. Advenimiento de agentes antimicrobia-
nos anti-pseudomonas.

6. Enfatizacién de la fisioterapia, drenaje
postural y programa de ejercicios activos.
Adicionalmente, la tecnologia ha contribui-
do también a un mejor manejo de los en-
fermos con FQ. La mini-gastrostomia, la
implantacion de accesos venosos vy el tras-
plante corazén-pulmén son claros ejem-
plos.

Paralelamente a estos progresos terapéu-
ticos, la integracién de cuidados médicos

* Pediatra. Académico de la Real Academia de Me-
dicina de Palma de Mallorca.
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y psicosociales en Unidades Especializa-
das de FQ con staff médico adecuado, fa-
cilidades paramédicas (fisioterapia, dieté-
tica), soporte de otros nifios con FQ y sus
padres, etc. han supuesto una contribu-
cion superior a la etapa en que el trata-
miento era individual.

El incremento de la poblacién adolescen-
te y adulta de FQ ha favorecido una ma-
yor autonomia en los tratamientos, y en
estos Ultimos afios, se consigue un des-
plazamiento de los cuidados hospitalarios
hacia los cuidados a domicilio.

El perfil de los pacientes con FQ en la dé-
cada de los 90 presenta similaridades y
contrastes en relacion al perfil que presen-
taban los enfermos en las décadas ante-
riores.

Asi, a la patologia respiratoria clasicamen-
te observada: infeccién por estafilococo o
pseudomonas aeruginosa, hemoptisis, neu-
motorax, pélipos nasales, etc., se afnaden
nuevas infecciones (pseudomonas cepa-
cia, estafilococos aureus multirresistentes
y microbacterias atipicas). La implantacion
de accesos venosos ha favorecido también
la apariciéon de gérmenes oportunistas con
candidas y estafilococo epidermidis.

La infeccion crénica es inductora de cam-
bios en la homeostasis de la respuesta in-
mune, y al aumentar la supervivencia de
estos pacientes, se incrementa la aparicion
de sindromes inmunoldgicos como artro-
patias, vasculitis, glomerulonefritis, amiloi-
dosis y una alta prevalencia de aspergilo-
sis alérgica broncopulmonar.
Adicionalmente, el desarrollo de sindro-
mes asméticos compromete la funcién
pulmonar y la capacidad para el ejercicio.
El sistema gastrointestinal, clasicamente
alterado por entidades como el ileo me-
conial, malnutricién y deficiencia de vita-
minas, al aumentar la supervivencia de los
pacientes, se ve afectado por episodios re-
currentes de equivalentes a ileo meconial
(sindrome de obstruccién intestinal distal).
Patologia hepatobiliar con cirrosis biliar,
colangitis esclerosante, colelitiasis e hiper-
tensién portal.

Los sindromes musculo-esqueléticos apa-
recen con mayor frecuencia, incluyendo



la hipertrofia pulmonar osteoatropatica,
artropatia, sinovitis granulomatosa, etc.
Asimismo presentan dolores musculares
y alteraciones articulares como efectos ya-
trogénicos de la terapéutica.

A las manifestaciones sistémicas clésica,
como caquexia y cor pulmonale, se ana-
den la bacteriemia, abcesos, funguemia,
sarcoidosis, carcinoma, neuropatias, etc.
De gran interés la patologia yatrogénica,
hasta ahora contemplada en relacién a las
alteraciones dentarias por tetraciclinas,
sordera por la neomicina y alergia a la pe-
nicilina. Se afade la ototoxicidad por
aminoglucdsidos, artropatias por las qui-
nolonas, broncoespasmo por los antibié-
ticos nebulizados, interaccién de las teo-
filinas y las quinolonas, gastroparesis por
el ipatropium, complicaciones de la gas-
trostomia, accesos venosos, barotrauma,
inmunosupresion post-trasplante.
Englobando toda la patologia, los pacien-
tes afectos de FQ han necesitado siempre
un soporte familiar y cuidados terminales
en un corto espacio de tiempo, ya que la
mayoria no alcanzaban la adolescencia.
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Sin embargo, al aumentar la superviven-
cia, la existencia de un gran stress psico-
social es constante ante las diferentes
situaciones vitales. Planteamientos de es-
colaridad, profesién, ocio, educacién, ma-
trimonio, etc. obliga a la participacién de
equipos multidisciplinarios de apoyo, tra-
bajadores sociales, psicolégicos, psiquia-
tras, etc. que con el equipo médico y pa-
ramédico sean capaces de constituir un
equipo especializado soporte de los enfer-
mos de FQ y de sus familias.

Dado que, en la actualidad, la FQ es una
de las enfermedades objeto de la mas alta
investigacion, las perspectivas son profun-
damente esperanzadoras. Se ha alcanza-
do el descubrimiento del gen, se dilucida
el defecto fundamental, se instauran nue-
vas terapias, tratamientos anti-inflamato-
rios con alfa-1-antitripsina, recombinante
DNasas, vacunas antipseudomonas y tras-
plante corazén-pulmén.

Y ahora, queda la esperanza de la cura-
cién, por medio de la terapia génica, como
una meta obligada a conseguir en el afio
2000.



Original

Colecistectomia
por minilaparotomia

J. Ruiz Rossell6*, A. Pagan Pomar** .
Gamundi Cuesta***, S. Abad de Castro*,
A. Frau Tugores*®, J.A. Soro Gosélvez****

La primera colecistectomia con éxito fue
realizada por Carl Langenbusch de Berlin,
a través de una incision en forma de T, en
1882. Desde entonces se han descrito va-
rios tipos de incisiones para acceder a la
vesicula y realizar la colecistectomia. Las
que gozan de més adeptos son la laparo-
tomia transrectal derecha y la incisién sub-
costal de Kocher. Esta Ultima es para mu-
chos cirujanos la preferida al presentar una
menor incidencia de complicaciones pul-
monares y abdominales. Por término medio
su longitud varia entre 15 y 30 centime-
tros, dependiendo de la dificultad técnica
y del volumen del paciente.

Durante el periodo de febrero a diciembre
de 1991 hemos intentado desarrollar una
técnica, que ya ha sido publicada con an-
terioridad por otros autores, que consiste
en la realizacién de una incision abdomi-
nal minima para hacer patente la viabili-
dad de la extirpacién de la vesicula por
este método en nuestro medio.

Pacientes y métodos

Se presentan una serie de 31 pacientes,
16 varones y 15 hembras, de los que se
obtuvo el consentimiento informado en to-

* Adjunto Servicio Cirugia General.
** Adjunto Servicio de Urgencias.
*** Residente Servicio Cirugia General.
»»x% Jefe de Departamento y Servicio Cirugia Ge-
neral.
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dos ellos. La media de edad fue de 56,7
afios, con limites entre 30 y 75 anos. No
se utilizdé ninglin pardmetro de exclusion,
salvo en los casos en los que se diagnos-
tic6 coledocolitiasis por ecografia, siendo
los pacientes incluidos correlativamente.
El peso medio fue de 67,6 kg con unos
limites entre 47 y 90 kg, la talla media fue
de 162,6 centimetros con unos limites en-
tre 147 y 180 centimetros. El sobrepeso
medio fue de 5 kg, siendo descritos como
obesos 3 de los 31 pacientes.

Todos los pacientes fueron ingresados de
urgencia hasta el cese de su fase aguda,
estableciéndose a partir del diagndstico
logrado la indicacién quirtrgica. Las sos-
pechas clinicas fueron confirmadas por
ecografia abdominal realizada durante su
estancia en el drea de urgencias que infor-
mo de signos de colecistitis aguda litiési-
ca en 15 de los 31 pacientes, asocidndose
en uno de ellos un aumento moderado de
las cifras de amilasas. En un caso se ad-
virtié de la presencia de un absceso peri-
vesicular que se drend por via percutdnea
durante su estancia en el hospital y en el
resto, 15 de los 31 casos, se diagnosticé
litiasis biliar y el motivo de su ingreso ur-
gente fue el cdlico hepéatico mantenido
(Tabla 1).

Todos los pacientes fueron dados de alta
tras la mejoria de su cuadro, motivo de in-
greso, y fueron controlados en consultas
externas. Ningun paciente de la serie fue
intervenido de urgencia.

Como antecedentes patolégicos cabe des-
tacar el que 2 pacientes sufrieron un IAM
1 afio antes de la intervencion. Tres pa-
cientes eran diabéticos y dos de ellos cum-
plian criterios de broncopatia crénica. Un
caso presentaba una hernia inguinal sin-
tomatica que se intervino simultaneamen-
te a la colecistectomia.
Ambulatoriamente se solicitdé confirma-
cién ecogréfica del diagnéstico haciendo
especial hincapié en el descarte de cole-
docolitiasis.

Previo a la intervencién, ambulatoriamen-
te, se llevd a cabo un estudio preoperato-
rio de funcién pulmonar y cardiaca que no
contraindicaron en ningun caso la misma,



TABLA 1 ;
INDICACION DE COLECISTECTOMIA
Colicos biliares de repeticion 15
Colecistitis aguda 14
Colecistopancreatitis 1
Empiema vesicular 1

definiendo a cuatro pacientes con riesgo
quirurgico alto.

Aproximadamente entre 1,5 y 3 meses
después de su ingreso urgente los pacien-
tes fueron llamados para la intervencién
programada.

Tras la intervencion, la analgesia de los pa-
cientes fue la misma en todos ellos y con-
sistia en la administracién de dipirona en-
dovenosa cada seis horas y de una dosis
diclofenac sédico intramuscular tras la fi-
nalizacién de la misma. Una vez retirada
la sueroterapia, la analgesia parenteral era
sustituida por dosis orales de dipirona a
intervalos de 6-8 horas y supositorios de
diclofenac sédico cada 12 horas.

Tras el alta hospitalaria los pacientes no
presentaron complicaciones siendo con-
trolados ambulatoriamente, no requirien-
do en ninglin caso reingreso.

Técnica

Todas las intervenciones se efectuaron
bajo anestesia general. La posicion del pa-
ciente fue el decubito con hiperextension
de la columna vertebral conseguida con
la colocacion de un rodillo acolchado a la
altura de la base del térax. La incision fue
subcostal con una longitud media de 6,5
centimetros con unos limites entre 4 y
10 centimetros. En todos los pacientes se
efectué miotomia incompleta del recto an-
terior del abdomen. La identificacion de las
estructuras del hilio biliar era la primera
meta, que fue conseguida en todos los ca-
sos. En la mayoria de casos se dispuso de
un gancho disector-electrocoagulador
de disefo propio que ayudd considerable-
mente a la diseccién del hilio. Tras su iden-
tificacion se pasaban ligaduras a modo de
referencias y antes de proceder a las mis-
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mas se revisaba de nuevo la anatomia del
hilio. En un caso se estuvo a punto de le-
sionar el colédoco al presentarse el cisti-
co muy corto interpretandose colédoco
por cistico. La arteria cistica se ocluyé con
doble ligadura de seda de 2/0 y en la mi-
tad de los pacientes se utilizaron hemo-
clips medianos de Weeck. Se practicé co-
langiografia peroperatoria en 22 pacientes
con resultado de buen paso de contraste
a duodeno y sin imagenes de sospecha,
en 7 casos no se creyd necesaria y en 2
casos no se realizé por existir alergia al
contraste documentada. Para la realizacion
del campo quirtirgico se utilizé la valva
ginecoldgica mediana de Sims y para fa-
cilitar la iluminacioén se utilizé un aspirador-
iluminador del tipo Vital-Vue de B. Braun-
Dexon. El peritoneo y la aponeurosis se
cerraron con &cido poliglicélico del nime-
ro 1y la piel con agrafes. Se dej6 drenaje
aspirativo cerrado en 16 de los 31 pacien-
tes en el lecho vesicular que fue retirado
a las 24 horas, siendo practicamente im-
productivo en la mayoria de ocasiones.
Tras la tolerancia digestiva se retiraba la
sueroterapia, entre las 12 y 24 horas de
la intervencion salvo en dos casos que per-
manecieron con sueros 48 horas por falta
de tolerancia. Ningln paciente precis6
sonda nasogastrica. Todos los pacientes
son seguidos en consultas externas.

Resultados

En 30 de los pacientes fue posible la cole-
cistectomia sin necesidad de ampliar en
ningtin caso la incisién. El Gnico caso
en que se amplié la incisiéon fue para el
control de la hemostasia por un desgarro
en la arteria cistica en una vesicula escle-
roatréfica producido al intentar realizar la
ligadura con seda.

La longitud media de la incisién fue de 6,5
centimetros, con unos limites entre 4 y
10 centimetros. Si bien las primeras efec-
tuadas fueron de 9 cm, de 8,2 cm para
seguir con incisiones de 7 cm, los tres ul-
timos casos presentaban incisiones de



4 cm, 6 cm y 4,5 cm respectivamente.
Existian signos de colecistitis subaguda en
12 pacientes, se hallé una vesicula esclero-
atrofica en 3 pacientes y en el resto la ve-
sicula biliar mostraba su anatomia normal.
La duracién de la intervencion fue de 60
minutos con limites entre 30 y 90 minutos.
El inicio de tolerancia, que si era adecua-
do implicaba la retirada de la sueroterapia,
fue por término medio a las 22,5 horas tras
la intervencién, aunque en 7 casos pudo
iniciarse tolerancia a las 12 horas de ter-
minada la misma, y 2 pacientes presenta-
ron intolerancia alimenticia que obligd a
mantener los sueros durante 48 horas. En
3 pacientes aparecieron vomitos en las pri-
meras 24 horas. Ningln paciente precisé
sonda nasogdstrica en el postoperatorio,
aunque se utilizé durante la intervencion,
y fue retirada tras finalizar la misma en el
quiréfano después del aspirado conteni-
do géstrico.

El nivel de dolor fue aceptable por todos
los pacientes no requiriendo aumentar la
pauta analgésica establecida en ningln
paciente, mostrdndose satisfechos de la
intervencién 29 de los 31 casos.

Las complicaciones postoperatorias se pre-
sentaron en 4 pacientes: un paciente pre-
sento arritmia cardiaca, dos pacientes re-
tencién aguda de orina que obligaron al
sondaje vesical e infeccion de la herida
quirdrgica en un caso (Tabla 2).

TABLA 2
COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

-

Arritmia cardiaca
Retencién orina 2
Infeccion herida quirdrgica

-

La estancia hospitalaria media fue de 3
dias con unos limites entre uno y seis dias.
El momento del alta hospitalaria no fue for-
zado en ningin momento, de hecho las
estancias mas prolongadas, salvo los ca-
s0s en que se presentaron complicacio-
nes, lo fueron por motivos sociales.
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Discusion

Esta serie, aunque corta, demuestra que
la colecistectomia puede realizarse con se-
guridad a través de incisiones subcosta-
les pequenias. Debido a la menor agresiéon
quirargica sobre la pared abdominal es 16-
gico pensar que el postoperatorio es mas
bien tolerado y, por tanto, se logra una
més rapida recuperacién del paciente, lo
que se traduce en estancias hospitalarias
muy reducidas, sobre todo si son compa-
radas con las que presentaban los pacien-
tes a los que realizaban y realizan laparo-
tomias transrectales derechas o incisiones
subcostales de mayor amplitud.

Es de suponer que con instrumental ade-
cuado y un mayor adiestramiento del equi-
po quirdrgico pueda reducirse la incisién
subcostal, fijando los 5 centimetros como
patrén a estandarizar.

Queremos subrayar que las mayores difi-
cultades técnicas no han estado relacio-
nadas con la obesidad de los pacientes
como a priori podria suponerse sino con
las adherencias existentes secundarias
a los procesos colecistiticos previos, aun-
que las variaciones anatémicas pueden ser
determinantes.

Debe tenerse en cuenta la posibilidad y
necesidad de ampliar la incisién en los ca-
sos en que existan dificultades técnicas,
no forzando indicaciones para evitar la
siempre posible yatrogenia.

En la actualidad defendemos esta técni-
ca, como una opcién més a tener en cuen-
ta por los cirujanos, por las ventajas que
implica, tanto desde el punto de vista eco-
némico como desde el punto de vista
de confort del paciente. Desde el punto de
vista econémico, por su bajo coste y ele-
vada rentabilidad, ya que su realizacién
no implica ninguna inversién en material
quirdrgico, proporciona una reduccién os-
tensible de las estancias hospitalarias y
ademas facilita la reincorporacién més
temprana del paciente a la sociedad. Des-
de el punto de vista del confort del pacien-
te, existe una reduccién significativa del
dolor en el postoperatorio inmediato, con



una retirada temprana de la sueroterapia
y una movilizacién precoz que inciden en
un menor nimero de complicaciones in-
herentes a la técnica quirtrgica, amén de
las ventajas estéticas. De hecho 29 de los
31 pacientes se mostraron altamente sa-
tisfechos, no existiendo ningln paciente
que hubiese elegido el método de incisio-
nes cldsicas.
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Dermatitis
de contacto

J. Gutiérrez de la Pefia*, M. Tomas
Salva**

En la patologia laboral las manifestaciones
cutaneas inflamatorias de la epidermis
debidas a la exposicion de la piel a sus-
tancias agresivas del medio externo, sean
quimicas, fisicas o bioldgicas, ocupan un
lugar destacado. Son los eczemas o der-
matitis de contacto. El niimero de sustan-
cias implicadas en su patogenia aumenta
incesantemente, paralelo al progreso de la
industria quimica.

Existen dos tipos polares de dermatitis: la
atépica o enddgena, debida a predisposi-
sicién constitucional, y la de contacto, ori-
ginada por agentes externos que provo-
can en la piel una reacciéon inflamatoria.
Esta Ultima se subclasifica en dos for-
mas:

1.° Dermatitis irritativa.

2.° Dermatitis alérgica, donde existe un
mecanismo inmunoldgico implicado.

Dermatitis irritativa

Son reacciones inflamatorias no alérgicas
causadas por agentes quimicos. Afecta a
cualquier persona, dependiendo Unica-
mente de la susceptibilidad individual y de
la concentracion del producto irritante.

* Dermatdlogo.
** Especialista en Medicina de Trabajo. Académico
correspondiente de la Real Academia de Medici-
na de Palma de Mallorca.
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Se ven favorecidas por la humedad, la ma-
ceracion, el roce, el calor y el frio. La sus-
ceptibilidad individual varia segun el gra-
do de resistencia natural de la piel, cuyo
manto natural &cido-graso actia como
protector. Cuando éste se pierde por la ac-
tuacion de élcalis como jabones, detergen-
tes, lejias o limpiadores, se desencadena
la enfermedad.

El eczema irritativo afecta primordialmen-
te a las manos. Se inicia con sequedad y
enrojecimiento de los dedos, cuyos pulpe-
jos se excorian. Si el cuadro evoluciona,
afecta a palmas y dorso de las manos, que
pasan a ser secas, brillantes, eritematosas
y fisuradas (fig. 1). El cuadro es mas evi-
dente en la mano predominante, y més
frecuente en ocupaciones y oficios que re-
quieren lavar las manos repetidamente o
con un contacto prolongado con el agua:
cocineros, camareros, médicos, enferme-
ras, amas de casa, fontaneros, etc.

- ye

Figura 1. Eczema irritativo, con palmas de las manos
secas y brillantes en paciente con neurosis obsesiva
que se lavaba constantemente las manos.



Las pieles afectas de dermatitis irritativas
se agravan al ponerse en contacto con ci-
tricos, ajos, tomates o pescados, y por el
uso de guantes de goma que, al retener
la humedad, favorecen la maceracién.
Sefialemos finalmente que este caracte-
ristico «eczema del ama de casa» puede,
con el tiempo, convertirse en verdadera
sensibilizacién alérgica al niquel de los de-
tergentes, a la goma de los guantes, o a
los productos quimicos con los que la piel
afecta tenga contacto.

Dermatitis alérgica

Motivada por el contacto con una sustan-
cia alérgica a la que la piel esta previamen-
te sensibilizada, en su patogenia interviene
el mecanismo inmunolégico de hipersen-
sibilidad diferida, tipo IV de la clasificacién
de Coombs y Gell, en la que las células de
Laangerhans presentan el hapteno a los
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Figura 2. Eczema de contacto por rodillera de espuma sintética.

linfocitos, lo que da lugar a clonos sensi-
bilizados que reconocen al antigeno en
cada ocasion en que entra en contacto
con la piel. Requiere un periodo variable
de incubacioén, y, generalmente tras me-
ses de exposicién a los alergenos, se ma-
nifiesta la hipersensibilidad alérgica. Una
vez adquirida, un ligero contacto basta
para desencadenar brotes de eczema, lo-
calizados en las zonas de exposicion.

Los alergenos implicados son numerosi-
simos y extremadamente variados: meta-
les, aceites, colorantes, gomas, jabones,
cosméticos, medicamentos, insecticidas
y, en general, cualquier producto quimico.
La dermatitis alérgica provoca eczema en
el lugar de contacto, con sus fases de eri-
tema, edema, vesiculaciéon y exudacion,
en las formas agudas; en las crénicas, se
manifiesta con enrojecimiento, hiperque-
ratosis, descamacioén, formacién de cos-
tras y agrietamiento (figs. 2, 3 y 4). Se
acompania siempre de prurito de intensi-



Figura 3. Eczema de contacto agudo por crema de
antibiéticos conteniendo neomicina, que agravo la
dermatitis preexistente.

dad variable, generalmente de moderada
a grave.

Junto a la realizacién de una historia clini-
ca detallada, la ubicacion del eczema es
de gran ayuda para identificar al agente
responsable. Asi, mientras la localizacion
en cuero cabelludo y zona posterior del
cuello orienta hacia la responsabilidad de
tintes capilares, la afectacion de los |6bu-
los de las orejas lo hace hacia los pendien-
tes de bisuteria y la localizacién en mufie-
cas hacia relojes y pulseras.

En la frente puede producir eczemas la
banda de sombrero o gorra, el drea de
contacto de la ropa interior o del sujeta-
dor, afectarse por elésticos o corchetes y
la zona infraumbilical por el botén metéli-
co del pantalén vaquero.

En cara y cuello las cremas cosméticas
ocasionan eczemas alérgicos. Las axilas
son la localizacién topogréfica habitual de
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las dermatitis por desodorantes, mientras
que los pies lo son de las causadas por el
cromo del cuero de los zapatos, o por las
gomas y caucho del calzado deportivo.

Existe, pues, una clara relacion entre el
contactante y la dermatitis. Dicha relacion
causal es conocida con frecuencia por los
pacientes que, por motivos estéticos, no
evitan el uso de los objetos responsables,
sufriendo asi recaidas.

También los medicamentos tépicos como
las gotas o6ticas o colirios ocasionan ma-
nifestaciones eczematosas: en los pabe-
llones auriculares las primeras, en los
parpados los segundos. Es asimismo fre-
cuente la sensibilizacién a la neomicina o
tul grasum usados como medicacion topi-
ca de las Ulceras varicosas, con eczemati-
zacion secundaria y posible generalizacion
de la erupcion cutéanea.

En la fotosensibilizacién tépica la actua-
cion de los rayos solares actiia como des-
encadenante de la dermatitis alérgica. Es
el caso de las cremas de prometazina, en-
tre otras medicaciones locales y genera-
les (fig. 5).

Ciertas profesiones tienen un riesgo ma-
yor de sufrir eczemas alérgicos: los jar-
dineros padecen eczemas de contacto
causados por flores y plantas; los albani-
les, por cemento; las peluqueras, por tin-
tes capilares; los dentistas, por anestési-
cos tépicos; los obreros, por la industria
sidertrgica, por aceites pesados; los pa-
naderos, por harinas y sus conservantes,
etc.

Las sensibilizaciones cutdneas mas fre-
cuentes son las desencadenadas por la ex-
posicion al niquel, presente en multitud de
objetos metélicos de adorno y en diversos
detergentes, por el cromo del cemento,
por el caucho de los guantes de goma, por
el adhesivo del esparadrapo y por la resi-
na de las colas, pinturas y disolventes.
Entre los cosméticos destaca la parafeni-
lendiamina de los tintes y productos capi-
lares. Finalmente, sefialamos que el pre-
servativo puede eczematizar el pene, lo
que no debe confundirse con una enfer-
medad venérea.



Figura 4. Eczema crénico por cromo del cemento en trabajador de la construccion.

Figura 5. Eczema de fotosensibilidad por crema de prometazina.
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Figura 6. Bateria de pruebas epicutdneas de contacto standard.

Histologia

La distincion histoldgica entre la dermati-
tis irritativa y la alérgica es, actualmente,
imposible. El aspecto histolégico de una
y otra depende de la fase evolutiva de la
enfermedad.

La fase aguda se caracteriza por acanto-
sis, hiperqueratosis y edema en el cuerpo
mucoso de Malphigio. Esto altimo disocia
los filamentos de unién epidérmica y ori-
gina espongiosis y exocitosis linfocitaria
y monocitaria que, al evolucionar, condu-
ce a la formacién de vesiculas que exudan
al romperse. En la dermis aparece edema,
dilatacién vascular e infiltracion perivascu-
lar de predominio linfocitario, con eosiné-
filos ocasionales.

En la fase crénica, disminuye la exudacion
y predomina la hiperplasia epidérmica, la
para e hiperqueratosis y el infiltrado infla-
matorio mononuclear perivascular.
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Diagnéstico

El diagnéstico diferencial entre la derma-
titis alérgica v la irritativa por contacto se
basa en la realizacién de las pruebas alér-
gicas cutdneas de contacto, conocidas
como «pruebas del parchey. Se emplean
a fin de demostrar el poder alergénico de
una sustancia puesta en contacto con la
piel del paciente. Esta prueba de sensibi-
lizacién es negativa en el caso de las der-
matitis irritativas.

La existencia de un nimero tan elevado
de alergenos hace necesaria una selec-
cion de los mismos. En la sospecha de
sensibilizacién alérgica que practican las
pruebas epicuténeas standard (fig. 6), re-
comendadas por el ICRG (International
Contact Research Group) o por el GEIDC
(Grupo Espariol de Investigacién sobre la
Dermatitis de Contacto) (Tabla I).

Con las pruebas epicutdneas standard se



Figura 7. Resultado de las pruebas de contacto con eczematizacion y positividad en los lugares correspondientes
al niquel, mercurio y PPD.

obtienen datos suficientes, en la mayoria
de los casos, para incriminar a un deter-
minado alergeno. En determinadas cir-
cunstancias conviene completar el estudio
con todos los posibles derivados quimicos
implicados: son las pruebas cutaneas di-
rigidas o especiales, a realizar Gnicamen-
te en centros de patologia laboral especia-
lizados, por las dificultades técnicas que
supone la detecciéon del agente etiolégi-
co.?

Existen baterias de pruebas con alergenos
habituales para determinadas profesiones,
como peluqueria, pasteleria, industria tex-
til, metalurgia, laboratorios fotogréficos, etc.
-Para la realizacion de estas pruebas se pre-
cisa esparadrapo hipoalergénico incorpo-

1 Debido a su elevadisimo numero y el desconoci-
miento de sus efectos nocivos, al haberlos incor-
porado recientemente la industria quimica o guar-
darlos en secreto.
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rado a unos discos de plastico donde, tras
anadir los reactivos, se aplican sobre la es-
palda del paciente.

En el caso de reactividad se desarrolla eri-
tema, edema y vesiculacién en el érea de
positividad, graduada de una a tres cruces
segun la intensidad de la reaccion (fig. 7).

Tratamiento

En la dermatitis irritativa debe evitarse el
contacto con el agua, los jabones alcali-
nos fuertes y los disolventes. Es conve-
niente utilizar guantes de proteccién muy
secos, y usar cremas emolientes. En los
casos intensos debe recurrirse a cremas
o pomadas de corticosteroides.

En las dermatitis alérgicas establecer la
etiologia es fundamental, a fin de evitar el
contactante. No obstante, en ciertas pro-
fesiones o por motivos sociales es muy



TABLA |
PRUEBAS EPICUTANEAS STANDARD
Dicromato potésico 0,5 %
p-Fenilendiamina (PPD) 1%
Mezcla tiurédn del caucho 1%
Sulfato de neomicina 20 %
Cloruro de cobalto 1%
Mezcla anestésicos caina 7 %
Sulfato de niquel 25 %
Vioformo o chinoform 5%
Colofonia resina 20 %
Mezcla parabenos 0,6 %
Alcoholes de lana (lanolina) 30 %
Resina epoxi 1%
Bélsamo de Pert 25 %
p-tert-Butilfenol Formaldehido resina 1%
Mezcla carba del caucho 3%
Formaldehido en agua 2%
Etilendiamina 1%
Mezcla de perfumes 16 %
Esencia de canela 0,5 %
Trementina 10 %
Mercurio 0,5 %
Cloruro benzalconio 0,1 %
Sulfanilamida 5%
Mezcla naftil 1%
Mercaptobenzotiazol 1%
Mezcla mercapto 1,5 %

(Recomendado por el GEIDC)

Nota: Este mismo Grupo Espafiol de Investigacion
Dermatitis de Contacto propuso ciertos cambios en
1989 como suprimir la mezcla naftil, esencia de ca-
nela y sulfanilamida, y aconsejan incluir la mezcla de
quinoleinas al 3 %, Kathon CG al 0,01 % en agua,
y Quaternium XV al 1 % en vaselina.

dificil separar al enfermo del agente res-
ponsable. No existen cremas protectoras
o aislantes eficaces para todas las varian-
tes de reactivos posibles.
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En las fases agudas y subagudas son con-
venientes las fomentaciones astringentes
y antisépticas, como el sulfato de cobre
o de zinc al uno por mil o de permanga-
nato potésico al uno por diez mil, junto
con cremas de corticoides y antibidtico o
pastas al agua de ictiol y minio del cinco
al diez por ciento.

En las etapas crénicas son (tiles los reduc-
tores del tipo del alquitrdn o corticoides
topicos.

Como tratamiento general, los antihista-
minicos alivian el prurito y previenen las
lesiones por rascado. Los corticosteroides
por via oral o parenteral deben reservarse
para casos graves, y utilizarse sélo en la
certeza de la eliminacién del contactante.
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Revision

Aspectes

més rellevants

de l'estudi

«La Salut a Palma»

J. Ferrer Riera*

Aquest treball vol sintetitzar els aspectes
més rellevants de I'estudi «La Salut a Pal-
may, que proximament sera publicat, i que
fou realitzat pels membres d’Estudis de
Salut (Cooperativa S’Horabaixa, S.L.):
M.? LI. Bauza, M. Esteva, J. Ferrer, J. Mi-
ralles i A. Vicens; amb la collaboracié d'A.
Botey i G. Mari.

L’Ajuntament de Palma s’adheri al Projec-
te Internacional impulsat per I'OMS «Ciu-
tats Saludablesy el juliol de I'any 1989. Per
aconseguir que Palma sigui una «Ciutat
Saludable» hem de partir de I'analisi de la
nostra realitat. Cal per tant coneixer pre-
viament quina és la nostra situacié de
salut, quins sén els canvis que es van pro-
duint, quines son les desigualtats en sa-
lut existents.

Amb les dades existents a les distintes
fonts d'informacio referents als anys 1988
i 1989, els tecnics d’Estudis de Salut
(S’Horabaixa, SCL) responsables de la ges-
ti6 del Servei Municipal de Promocié de
la Salut de I’Ajuntament de Palma hem
realitzat I'estudi «La Salut a Palmay, que
pretén donar una visié globalitzadora de
la salut de Palma i dels seus ciutadans.

Amb |'estudi de «La Salut a Palmay pre-
tenem:

— Congixer la distribucié de factors demo-
grafics que poden condicionar la salut.

* Metge. Estudis de Salut.
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— Coneixer la situacié medi ambiental de
la ciutat de Palma i la seva rellevancia com
a factor influent en la salut.

— Monitoritzar el problema de salut, per
tal de detectar canvis en les situacions pre-
vies i I'aparicié de nous processos patolo-
gics.

— Promoure intervencions comunitaries
en base als resultats a fi de solucionar els
problemes de salut que per les seves ca-
racteristiques es puguin afrontar des de les
institucions locals, amb una planificacio
coherent basada en el coneixement de la
realitat.

— Difondre la informacié sanitaria als ciu-
tadans de Palma per crear una conscién-
cia col'lectiva dels problemes que els afec-
ten i cercar conjuntament solucions a curt
i llarg termini.

— Crear punts de partida per properes in-
vestigacions més profundes sobre els as-
pectes de salut més rellevants.

Els indicadors utilitzats fins al moment,
en els diagnostics de salut comunitaris,
han quedat insuficients per abordar to-
tes i cada una de les dimensions del nou
concepte «Saluty. A més, les fons de da-
des on anar a cercar aquestes indicadors
estan generalment fora dels circuits ruti-
naris d’informacio sanitaria i la seva uti-
litzacié es fa molt dificultosa; perd mit-
jancant un esfor¢ important s’ha pogut
concloure la primera fase del diagnostic
de Salut de Palma en base a les dades
sanitaries i medi-ambientals incloses dins
els sistemes d’informacié de rutines (la
segona fase de |'estudi ja esta en aquest
moment en el seu punt més algid: el
treball de camp de l'enquesta de sa-
lut).

El punt de partida d’aquest estudi esta
en la poblacié de Palma I'any 1988 que
era de 313.856 habitants de dret (pobla-
ci6 promig al 31 de juny); amb una den-
sitat de 1.608 habitants per km?. Aques-
ta densitat es pot considerar baixa si es
compara amb altres municipis de |'estat
espanyol, perd s’ha de tenir en compte
que dins el terme municipal de Palma
s’inclou I'arxipélag de Cabrera, practica-
ment despoblat.
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Aspectes socio-demografics

Els aspectes estudiats en aquest apartat
els hem agrupat en dos grans blocs com
son:

— Caracteristiques demografiques de la
poblacié.

— Caracteristiques sOcio-economiques.
La poblacié de Palma des del punt de vis-
ta demografic ha estat afectada per tres
circumstancies rellevants:

— Un creixement important de la pobla-
ci6 des de 1920, que es fa més acusat dels
anys 65 a 75, en més d'un 20 % d’incre-
ment a cada padré (vegeu grafica 1 al'an-
nex). A partir de I'any 1975 el creixement
es desaccelera arribant al darrer interval
padronal (1981-86) sols a un creixement
de 1,64 %. Aixo es pot relacionar en la dis-

147

minucié de la immigracié a partir de I'any
1975 i amb el detriment paulati de la na-
talitat (vegeu grafica 2).

— La poblacié de Palma esta en una si-
tuaci6 de vellesa demografica ja que un
16,68 % dels ciutadans tenen més de 60
anys (index de Roset).

Els anys 1984-85-86 i 87 s’ha produit una
disminucié, amb un 10,25 % en la pobla-
ci6 de 0 a 14 anys, fet atribuible a la dis-
minucié de la natalitat. Per contra, la res-
ta de grups d'edat han augmentat (vegeu
grafica 3).

— Les taxes brutes de natalitat en els da-
rrers 13 anys han disminuit un 49 %,
situant-se la taxa bruta de natalitata 11,4
nascuts vius per 1.000 habitants a I'any
1988 i I'index sintetic de fecunditat amb
1,52, el que ens situa en una situacio criti-
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ca des del punt de vista demografic, ja que
per garantir el recanvi generacional a una
comunitat aquest index hauria de ser de
241

De les caracteristiques socio-econdmiques
cal destacar:

— Un 28,21 % major de 14 anys no tenen
estudis o tenen la primaria incompleta,
aixo és el que es denomina I'index d'anal-
fabetisme funcional.

— L'index d’edat-dependéncia ens dona
la proporcié de persones que depenen
econdomicament, social i assistencialment
dels que es troben en edat de mantenir-
los (individus dependents de la poblacié
poencialment activa). Aquest index a Pal-
ma és de 51,75 %, és a dir, més de la mei-
tat de la poblacié depén de I'altra part de
la poblacié.
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Mortalitat a Palma

L'any 1988 es varen produir a Palma 2.586
defuncions que representen 8,24 defun-
cions/1.000 habitants. Els morts de 65 i
més anys representen el 73,4 % de la mor-
talitat total.

La primera causa de mort de la poblacié
global sén les malalties cardio-circulato-
ries, amb un 41 % del total de defuncions;
com a segona causa trobam els tumors
malignes amb un 25 % i la tercera causa
la trobam a les malalties de I'aparell respi-
ratori amb un 9 %.

Entre sexes es corrobora que les dones
viuen més anys i presenten una menor
mortalitat que els homes. La primera cau-
sa de mort en els homes sén les malalties
isquémiques del cor (11,7 %) mentre que
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a les dones ho sén les malalties cerebro-
vasculars (16 %) (vegeu grafica 4).

La taxa de mortalitat infantil de Palma a
I'any 1988 era de 10,8 menors d'un any
morts per cada mil nascuts vius al mateix
periode. Aquesta taxa, que es pot consi-
derar acceptable, és tres punts superior a
la de la CAIB del mateix any. Pel que fa
referéncia a la mortalitat perinatal la taxa
de I'any 1988 fou de 13,12 per mil, supe-
rior en 2 punts a la de la CAIB.

Entre la poblacié de 1 a 34 anys, la prime-
ra causa de mort sén els accidents i els
traumatismes (causes externes), essent la
taxa de mortalitat per aquesta causa molt
superior a la de les que la segueixen. Dins
aquest grup de poblacié destaquen els
que es troben entre 20-24 anys, tant ho-
mes com dones, en els quals el 80 % de
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defuncions sén degudes a accidents i trau-
matismes. D’aquestes el 40 % son de-
gudes a accidents per vehicles a motor.
Cal ressaltar que el 30 % dels anys pre-
maturament perduts per la poblacié de
Palma (APVP) tenen com a causa els trau-
matismes i accidents (causes externes). En
els homes la segona causa de mort pre-
matura s6n els tumors malignes d’aparell
respiratori, juntament amb la cardiopatia
isquémica, cada una d’elles amb un 8 %
del total; i en les dones la segona causa
de mort prematura, amb un 8 % del to-
tal, ve donada pels tumors malignes de
mama (vegeu grafica 5).

L’esperanca de vida a Palma és inferior a
les de cada una de les illes de la CAIB amb
70,4 anys pels homes i 78,6 per a les do-
nes (vegeu grafica 6).
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Morbiditat a Palma

L’estudi es basa en la «morbiditat diagnos-
ticaday a través del registre de malalties
infeccioses (EDO) provinent de la Conse-
lleria de Sanitat. Aquest registre pensam
que no és el més adequat per a |'estudi
de la morbiditat; perd és practicament
I"Gnica font de dades existent en aquest
moment, que fa referéncia a tota la pobla-
ci6 del municipi.

Les malalties amb una major taxa d’inci-
déncia sén en primer lloc les infeccions
respiratories agudes (IRA), seguides del
grip i els «altres processos diarreics» (ve-
geu grafica 7).

Les taxes d’incidencia a Palma correspo-
nents a la disenteria bacil-lar, gonococcia,
sifilis, hepatitis i tuberculosi pulmonar han
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estat superior a les espanyoles; mentre
que les taxes de brucel‘losi i febre tifoidea
han estat més baixes.

Situacio medi ambiental
a Palma

En els vehicles a motor trobam la princi-
pal causa de la problematica ambiental al
municipi de Palma, ja que sén quasi |'Uni-
ca font de contaminacié atmosfeérica i la
principal font de renous, més concreta-
ment els ciclomotors.

A Palma existeix 1 vehicle per cada 1,7 ha-
bitants, i si tenguessim en compte la ca-
pacitat legal de conducci6 tendriem 1 tu-
risme per cada 1,5 persones.
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L'any 1988 es produiren 4.013 accidents
de transit (vegeu grafica 8), que significa
11 accidents per dia. D’aquests es produi-
ren 2.549 victimes amb 27 morts, dels
quals el 46,1 % foren causats per la con-
duccié de ciclomotors i motocicletes.

A Palma |'any 1988 es consumiren 236 li-
tres/habitant/dia d'aigua; que respecte a
la caracteristica fisico-quimica de la seva
salinitat (clorurs) es podria considerar sols
sanitariament permissible, ja que depassa
el limit de 350 mg de clorur/l. La possible
contaminacié massiva dels aquifers

153

RELACIO CONSUM D'AIGUA, SALINITAT MITJA
| PRECIPITACIONS ANUALS
PALMA 1984-1989

1200
1000 —
800 Ve
o 7
400 ‘—d.h///‘.
200 =
O em e 9% 1987 198 198

I-Sub‘ d'algo pomblu' 4Salinitat mitja ponl *Ptacie. anuals

FONT: EM.A.Y.A. INSTITUTO METEREOLOGICO
ZONAL
ELABORACIO PROPIA

GRAFICA 9

proxims a la linia de costes, I'excessiu con-
sum d’aigua i la manca de precipitacions
anuals, son factors que tenen molt a veu-
re amb |'excesiva salinitat de l'aigua (ve-
geu grafica 9).

Medi ambientalment, al municipi de Pal-
ma trobam com a punts potencialment
conflictius o punts negres la central termi-
ca de Sant Joan de Deu, a pesar que com-
pleix la normativa legal, i la 2. pista de
I'aeroport de Palma que és focus de con-
taminacié acustica a la barriada de Can
Pastilla principalment.




Revision

Los inhibidores

de la enzima

de conversion de la
angiotensina (IECA)
en la actualidad

A. Morey, J.E. Marco, A. Alarcén, J. Gas-
c6, J. Bestard y J.G. Martinez*

Introduccion

A finales de la década de los sesenta, y
a partir del veneno de la vibora brasilefia
«Brothops Jararacay, surgié la primera
molécula capaz de bloquear el sistema
renina-angiotensina (SRA). Fue en 1971
cuando Ondetti' consiguié obtener un
preparado activo por via oral denomina-
do Captopril; desde entonces, el estudio
del SRA se ha ido desarrollando hasta el
punto que hoy en dia conocemos dos
tipos: el clasico llamado circulante o en-
docrino, y otro denominado tisular por
localizarse en las estructuras cardiacas, re-
nales, vasos sanguineos, cerebro, etc. con
acciones auto y paracrinas, descrito por
Dzau;2 paralelamente, la industria farma-
céutica ha ido mejorando las moléculas
desde el punto de vista estructural, farma-
cocinético y farmacodindmico, siendo ca-
paz de obtener actualmente preparados
con una alta selectividad sobre el enzima
de conversion de la angiotensina (ECA) ti-
sular.

El tratamiento de la hipertension arterial
(HTA), ha pasado por tres etapas a lo largo

* Seccioén de Nefrologia. Hospital Son Dureta. Pal-
ma de Mallorca.
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de estos Ultimos 20 afios: en un principio
el Unico objetivo era mantener las cifras
de TA lo méas préximas a la normalidad;
posteriormente, se introdujo el compromi-
so de preservar a los 6rganos diana de las
secuelas hipertensivas, y en Ultimo térmi-
no, ya en los afos ochenta, se afadio la
preocupaciéon de proporcionar una bue-
na/mejor calidad de vida al hipertenso bajo
tratamiento, obteniéndose al mismo tiem-
po una elevada adherencia a la terapéutica
medicamentosa. Los IECA como hipoten-
sores modernos que son, estan respon-
diendo a estas tres exigencias. Después
de haber superado la etapa en que se uti-
lizaban sélo en hipertensiones severas y
vasculorrenales, ademas a dosis muy al-
tas, la experiencia obtenida tras su mane-
jo y la mejor comprensioén de sus accio-
nes, han demostrado que su verdadera
ubicacién en el esquema terapéutico de
la HTA es el primer escal6n.?

En la Tabla 1, se recogen los IECA que hoy
en dia estan disponibles en el mercado
para su utilizacién clinica, con sus princi-
pales caracteristicas; proximamente va-
mos a experimentar una progresiva ofer-
ta, actualmente hay méas de 70 moléculas
en investigacion, y de ellas una docena a
punto de ser comercializadas,* como el
Cilazapril y Ramipril.

Sistemas renina-angiotensina

1) En el SRA clésico, de accion endocrina
y por lo tanto circulante, sobre el angio-
tensinégeno un sustrato elaborado por
el tejido hepdtico, actta la renina proce-
dente del aparato yuxtaglomerular, trans-
forméndole en un decapéptido denomina-
do Angiotensina | (A-l), que, mediante el
concurso del ECA se convierte en Angio-
tensina Il (A-ll) cuyas principales acciones
son: vasoconstriccion arterial, supresion
de la secrecion de renina y estimulacion de
la secrecion de Aldosterona, esta Ultima
responsable de la reabsorcién de sodio y
agua a nivel de tdbulo distal de la nefro-
na. Su activacion y desactivacion suceden



Concentracioén

Periodo de Via

Posologia

Férmaco Proférmaco SH maéxima horas accion horas eliminacién mg/24 h
Captopril no si 0,515 6-12 renal 25-150
Enalapril si no 34 18-30 renal 540
Perindopril si no 4-6 24 renal 4-8
Lisinopril no no 6-10 18-30 renal-fecal 540
Quinapril si no 2-3 12-24 renal-fecal 10-40
Cilazapril si no 1-2 24 renal 2,55
Ramipril si no 1,5-3 24-60 renal 10-60

con rapidez, estando encargado este sis-
tema de la regulacion cardiovascular agu- Kinindhens AiGihsidReng

da y de los decrementos de volemia (des-
hidratacién, hemorragia), desactivandose
en cuanto se logra la homeostasis.

2) El SRA tisular, postulado en 1984 por
Dzau, se localiza en multiples estructuras
tisulares con todos sus componentes,
siendo demostrada primeramente a nivel
de las arterias de pequefio y mediano ca-
libre, en el endotelio y adventicia. La A-ll
mediante la accién autocrina provoca
vasoconstriccion a través de los propios
receptores de la fibra muscular lisa y de
forma paracrina actta de la misma forma
sobre células vecinas, jugando un impor-
tante papel en la regulacién del tono y es-
tructura vascular a largo plazo. Ademas de
su ubicacién en los vasos se ha demos-
trado su presencia a nivel del sistema ner-
vioso central (ganglios basales, hipocampo
y cerebelo),® miocitos, testiculos (tibulos
seminiferos), rifién (tabulos),® siendo atn
desconocidas todas sus funciones.

Mecanismos de accion
de los IECA

a) General

Resulta de bloquear el paso de A-l a A-ll,
mediante la inhibicién de la ECA y conse-
cuentemente la hiposecrecion de aldoste-
rona, como muestra la figura 1. Ademas,
inhiben la enzima Cininasa Il, siendo ésta
la encargada de metabolizar a las bradiqui-
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Calicreina _,l 1¢__ Renina

Bradiquinina Angiotensina |

Cininasa I
ECA

Péptidos Angiotensina Il

inactivos

Prostaglandinas

" - Aldosterona

Figura 1

ninas en péptidos inactivos, el acimulo de
éstas inducen la formacién de determina-
das prostaglandinas E y prostaciclina a ni-
vel plasmaético, con acciones vasodilata-
doras y natriuréticas.” En definitiva son
capaces de provocar una disminucién de
sustancias con efectos constrictores (A-ll)
y que causan una reabsorcién de agua y
sodio (Aldosterona), a la vez que favore-
cen la aparicion de moléculas con efectos
vasodilatadores y natriuréticos.

A la vista de estas particularidades, se ini-
cio su utilizacién en hipertensiones de ca-
racter severo, y de etiologia vasculorrenal,
pronto se observé que en pacientes con
su SRA poco activado o incluso en bine-
frectomizados, su efecto hipotensor era
importante y estaba pobremente relacio-
nado con la actividad de la renina plasma-
tica; el descubrimiento del SRA tisular ha
venido a explicar en parte este punto.
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Figura 2. Prevalencia de intolerancia a los hidratos
de carbono [Modificada de Modan'"].

b) Remodelacién hemodinamica

Estos farmacos determinan una disminu-
cion de las cifras de TA, primordialmente
por descenso de las resistencias periféri-
cas, sin provocar taquicardia refleja, ya
que al mismo tiempo se produce un ajus-
te de los barorreceptores a un nivel mas
bajo,8 9 y una dilatacion en el territorio ve-
noso, consiguiéndose una reduccién de la
pre y postcarga cardiaca, manteniéndose
estable o elevandose el gasto cardiaco.!?
Son por tanto, los preparados idéneos al
tratamiento de la insuficiencia cardiaca
congestiva, mas aln si coexiste ésta con
una HTA.

c) Metabélicos

Uno de los estudios mds ilustrativos so-
bre tolerancia hidrocarbonada en pacien-
tes hipertensos es el que realiz6 Modan
en 1985,!1 estudiando una poblacién de
2.475 sujetos, de ellos 1.105 con HTA, de-
mostré que la prevalencia de una mala to-
lerancia a los glicidos se repartia como ex-
presa la figura 2; en los hipertensos y se
veia significativamente incrementada si re-
cibian tratamiento, en este caso con be-
tabloqueantes y diuréticos, alcanzando el
61,7 %, demostrando asi el efecto adver-
so de estos preparados; posteriores estu-
dios llevados a cabo por Ferranini en
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198712 y Shen 1988'3 han confirmado el
estado de insulinorresistencia (en el cual
se ve reducida la sensibilidad de las célu-
las diana a la accién de la insulina), en el
hipertenso esta situacién da lugar a una
hiperglucemia y como reaccién un hipe-
rinsulinismo, que es capaz de provocar por
si solo elevaciones de las cifras tensiona-
les o agravar las ya existentes, mediante
los siguientes mecanismos: 1) reabsorcién
tubular de sodio,'# 2) favoreciendo la en-
trada de calcio en la célula muscular lisa,®
aumentando su contractilidad, 3) estimu-
lacién del sistema simpético'® y 4) fa-
voreciendo las alteraciones estructurales
vasculares al estimular la hipertrofia del
musculo liso vascular.'”

Reaven'® describi6 el llamado sindrome
X, caracterizado por: resistencia a la insu-
lina, intolerancia hidrocarbonada, hiperin-
sulinemia, hipertrigliceridemia, reduccién
del colesterol HDL y HTA; Kaplan'® més
expresivo habla del «cuarteto de la muer-
tey» refiriéndose a la obesidad, intoleran-
cia a la glucosa, hipertrigliceridemia vy
HTA. Todos claros factores de riesgo car-
diovascular, atribuyéndolo todo a la hiper-
insulinemia e insulinorresistencia.

El tratamiento con IECA provoca una mar-
cada reduccion de la resistencia a la insu-
lina,20 siendo por el momento desconoci-
do el mecanismo; hipotéticamente, se
aduce que el efecto vasodilatador de las
bradiquininas induzca una mejor utiliza-
cion de la insulina y la glucosa por parte
de las células diana?!.

En cuanto al metabolismo lipidico, existen
aportaciones sobre su mejoria.?2 Se han
comunicado reducciones de la cifra de co-
lesterol total en un 17,5 %, incrementos
del colesterol HDL en un 27,5 % con Cap-
topril,23 asi como, sobre el metabolismo
de los uratos, parecen provocar una reduc-
cion en la reabsorcion en el tibulo proxi-
mal comportdndose como uricostiricos.!”

d) Sobre la pared vascular

Los vasos estadn sometidos a la accién de
diversas sustancias capaces de provocar



cambios de calibre en su luz, vasocons-
trictoras o dilatadoras, que regulan el tono
vasomotor y la TA Los sistemas simpatico
y parasimpético, asi como la respuesta re-
nal hormonal mediante el SRA, ejercen
sus acciones a corto plazo. El endotelio
vascular es capaz de liberar sustancias va-
sodilatadoras como las prostaciclinas y
oxido nitrico o vasoconstrictoras como el
tromboexano, trombina y A-ll.

El SRA tisular vascular juega un impor-
tante papel en el control de tono vascu-
lar y funciones tisulares locales.?* Més a
largo plazo, el desequilibrio entre sustan-
cias vasodilatadoras y vasoconstrictoras,
cuando predominan las segundas, provocan
estimulos que conducen al crecimiento
y proliferacion de las células musculares,
asi como la sintesis de proteinas extra-
celulares; este conjunto de cambios es-
tructurales contribuyen a aumentar el
grosor de la pared del vaso.2% 26 | a de-
sestructuracién vascular hace que se
pierda la capacidad funcional de vasodi-
latacion, al verse mermada la produccién
de sustancias que la promueven, viéndo-
se incrementada la agregacién plaqueta-
ria, y favorecido el depésito de lipopro-
teinas, provocando la arterioesclerosis y,
como consecuencia, la isquemia. La ad-
ministracion de IECA, ademés de provo-
car un descenso de las cifras tensiona-
les, secundaria a la disminucién de las re-
sistencias periféricas, va a inducir una
regresion de la hiperplasia e hipertrofia
de la pared vascular?’ conllevando una
mejoria en las funciones endoteliales a
nivel del pequefio vaso y aumentando
la distensibilidad (compliance) de los
grandes vasos.28 Incluso se ha llegado a
especular que en ratas sometidas a lar-
gos periodos de tratamiento con IECA,
la normalizacién de las estructuras vas-
culares son las responsables de la nor-
motensién, mas que la propia inhibicién
del SRA;2? trasladadas estas observacio-
nes a la clinica humana también se ob-
serva que el tratamiento hipotensor pue-
de ser retirado por remisién de la hi-
pertensién en cierto nimero de pacien-
tes.
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e) Cardioproteccion

Este término descrito por Fleckemstein en
1970,30 resulta ambiguo, siendo aqui uti-
lizado para hacer referencia a cualquier
efecto beneficioso que puede provocar un
farmaco sobre el corazén.3! Estd demos-
trada la existencia del SRA a nivel de mio-
citos tanto auriculares como ventriculares,
asi como a nivel de los vasos encargados
de la irrigacion cardiaca.b: 32

Los pacientes hipertensos tienen un ries-
go mas elevado de presentar isquemia co-
ronaria, hipertrofia ventricular izquierda,
insuficiencia cardiaca congestiva y agra-
vamiento de la arterioesclerosis. Los efec-
tos de la activaciéon del SRA a nivel car-
diaco, se pueden dividir en directos e
indirectos,33 los primeros son:

— Aumento de la contractibilidad miocar-
dica.

— Estimulaciéon del crecimiento de los
miocitos (hipertrofia).

— Induccién de arritmias ventriculares.

Los segundos o de tipo sistémico:

— Vasoconstriccién coronaria.

— Disminucion de la compliance de los
grandes vasos.

El tratamiento con IECA provoca a nivel
cardiaco los siguientes efectos:

a) Vasodilatacion coronaria, mejorando el
grado de isquemia.

b) Incremento de la tolerancia al ejercicio
fisico, de forma mantenida, incluso supe-
rior a la obtenida mediante tratamientos
con diuréticos y ténicos cardiacos.34 35

c) Disminucién de la actividad ectépica
ventricular, tan estrechamente relaciona-
da con la muerte stbita.3®

d) Reduccién de la hipertrofia ventricular
izquierda, antesala de la insuficiencia car-
diaca, mediante la suspension de dos es-
timulos: 1) Hemodinamico, representado
por la vasoconstriccién coronaria, y 2) de-
nominado humoral, que actta directamen-
te sobre la sintesis de 4cidos nucleicos y
proteinas provocando un crecimiento de
los miocitos, similar al responsable de la
hipertrofia de la pared vascular.

La hipertrofia del ventriculo izquierdo esté
mas estrechamente relacionada con la pre-



sion sistélica que con la diastdlica; uno de
los factores de influencia sobre la presiéon
sistélica es la distensibilidad de los gran-
des vasos;38 sobre todo en ancianos, va-
rios estudios han puesto de manifiesto
que pacientes hipertensos, que reciben
IECA, muestran una reduccion de la masa
cardiaca, a medida gue va aumentando la
compliance.28. 36, 3

f) Renoproteccién

La A-ll, que actda a nivel renal, puede te-
ner dos procedencias: el aparato yuxtaglo-
merular y la producida localmente. Sus
principales acciones son:

1) Regulaciéon hemodindmica intrarrenal,
provocando la vasoconstriccién de las ar-
terias aferentes y eferentes, de forma més
selectiva sobre las segundas, lo que de-
termina el aumento de la presién intraglo-
merular, y esta a su vez una hiperfiltraciéon
de macromoléculas a nivel mesangial que
conduce a la esclerosis glomerular.

2) Contraccion de las células mesangiales
y estimulacién de su proliferacién provo-
cando una disminucion del area de filtra-
cion.

3) Redistribucion del flujo sanguineo in-
trarrenal hacia las nefronas yuxtamedula-
res, con mayor capacidad reabsortiva de
agua y sodio.

4) A nivel tubular, la presencia del SRA
local con el enzima de conversién contri-
buye a la rapida degradacion de las bradi-
quininas.

La actuacioén de los IECA a nivel renal con-
trarresta los efectos antes descritos: la pre-
sién intraglomerular se normaliza, el me-
sangio se expande aumentando el area
de filtracion, desaparecen los estimulos de
crecimiento y proliferacion de las células
mesangiales, mejorando en definitiva el fil-
trado glomerular.38 Muiltiples estudios han
demostrado la reduccién de la proteinu-
ria en glomerulopatias diabéticas3?: 40 y
no diabéticas®'! con distintas moléculas de
IECA; comparéndolos con el resto de hipo-
tensores, han demostrado superior protec-
ci6n39: 42 y enlentecimiento en la progre-
sién de la insuficiencia renal crénica.
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La inhibiciéon de la ECA del tabulo, hace
que las bradiquininas no sean degradadas
y por lo tanto ejerzan sus efectos natriu-
réticos, viéndose aumentada su excrecion
urinaria®.

Calidad de vida, observancia
terapéutica e interacciones

La hipertension arterial leve y moderada
cursa en la inmensa mayoria de ocasiones
de forma asintomatica y la instauracién de
un tratamiento farmacoldgico puede pro-
vocar a los pacientes diversos trastornos,
principalmente de dos tipos: a) unos re-
lacionados con la posologia, estan es-
trictamente ligados a las caracteristicas
quimicas, farmacocinéticas y farmacodina-
micas de los preparados. Una regla de oro
en el tratamiento farmacolégico de la hi-
pertension arterial es usar un solo farma-
co, una sola vez al dia, obvidndose asi los
posibles olvidos y la irregularidad de pe-
riodos de tiempo entre las tomas, que pue-
den conducir a una desproteccion, siendo
esta mds peligrosa a partir de las prime-
ras horas de la mafiana cuando existe un
aumento de las cifras de tensién arterial
y mayor incidencia de accidentes cardio-
vasculares. El captopril presenta dos par-
ticularidades a tener en cuenta ante su
prescripcién: en primer lugar su absorcién
intestinal se ve disminuida por la presen-
cia de alimentos y es recomendable su ad-
ministracién en ayunas, y en segundo |u-
gar, su vida media corta obliga, por lo me-
nos a dos o tres tomas cada dia; el resto
de IECA estan exentos de estos inconve-
nientes.

b) Efectos secundarios propios de cada
farmaco.

Bien conocidas son las contraindicaciones
y efectos secundarios de los betablo-
queantes, diuréticos, inhibidores adrenér-
gicos de accion central, etc. que en mul-
tiples ocasiones ven limitado su uso al
presentarse la hipertension asociada a
otras patologias; en este sentido los IECA
han contribuido a proporcionar tratamien-



to hipotensor sin interferir en la patologia
asociada, como diabetes, insuficiencia car-
diaca, insuficiencia renal crénica, obstruc-
cién croénica del flujo aéreo, hiperlipide-
mias, hiperuricemias, insuficiencia arterial
periférica, etc. Entre sus ventajas hay que
destacar:

— Ausencia de efectos deletéreos sobre
el metabolismo de los hidratos de carbo-
no, grasas y acido Urico.

— No provocan trastornos de suefio.

— No alteran el estado emocional.

— No afectan la funcién sexual.

— Mejoran la actividad mental y fisica, ob-
teniéndose un mayor rendimiento laboral,
sensacion de bienestar y participacion so-
cial.

Varios son los estudios que, efectuando
comparaciones entre betabloqueantes, diu-
réticos y metildopa, han llegado a la con-
clusién de que, siendo similar el efecto hi-
potensor, la calidad de vida es mucho me-
jor con los IECA.4344

Entre las precauciones que se deben adop-
tar en su prescripciéon destacan: ante una
insuficiencia hepética evitar los profarma-
cos para asi obviar el primer paso (deses-
terificacion) por el higado. En la IRC mo-
derada o grave, es preciso un ajuste en su
dosificacién. Si existe sospecha de este-
nosis bilateral de las arterias renales, o en
la estenosis de rifion Gnico, ya que la fil-
tracion glomerular es mantenida gracias a
la accion de la A-ll sobre la arteria eferen-
te, al ser ésta suprimida, acontecera una
insuficiencia renal funcional.4® En enfer-
mos depleccionados o con gran activacion
del SRA su administracion se realizara a
dosis bajas y bajo control para evitar hi-
potensiones importantes.

No deben asociarse a diuréticos ahorrado-
res de potasio; a causa de una disminu-
cion de la secrecion de la aldosterona, la
excrecion de potasio por el tubulo se ve
dificultada, la adicién del efecto de estos
diuréticos pueden acarrear serias elevacio-
nes del potasio sérico, mas acusada si
existe cierto grado de insuficiencia renal.
La asociacién con antiinflamatorios no es-
teroideos provoca una atenuacién en parte
del efecto hipotensor atribuido a la dismi-

159

nucién de la sintesis de prostaglandinas.
La nefrotoxicidad por sales de litio se ve
potenciada al coincidir con los IECA.
Su utilizacién esté proscrita durante la ges-
tacién, habiéndose descrito oligohidram-
nios e insuficiencia renal del feto.6

Efectos colaterales

Como todo farmaco los IECA no estén
exentos de efectos secundarios; hay que
destacar: las manifestaciones cuténeas,
una en forma de erupcion maculopapulo-
sa eritematosa pruriginosa, que responde
bien a la reduccién de dosis o retirada del
preparado, otra, mas rara como una der-
matitis exfoliativa. Alteraciones del gusto
(agéusias disgéusias) hacen su aparicién
al administrar dosis elevadas o cuando
coexiste insuficiencia renal. Las neutrope-
nias también de rara aparicién, general-
mente asociadas a enfermedades inmuno-
légicas y a fallos renales. La tos atribuida
al acimulo de bradiquininas, aparece méas
frecuentemente al utilizar preparados de
accion prolongada, es seca, no productiva,
no se asocia a broncoespasmo y puede
ser detectada hasta en el 2 %. Las protei-
nurias se presentaban asociadas a glome-
rulonefritis membranosas, cuando dosis
de hasta 500 mg/dia de Captopril se usa-
ban con frecuencia; mediante un mecanis-
mo inmunoalérgico, el captopril puede ser
el responsable de un fracaso renal agu-
do.47 Otras manifestaciones como aste-
nia, anorexia, trastornos digestivos, cefa-
leas y mareos se pueden observar.

El efecto colateral més grave, aunque de
escasa frecuencia es el angioedema, el
edema y estridor nos orienta hacia su de-
teccion, suele aparecer en las primeras do-
sis y precisa de un tratamiento rapido y
enérgico.

Conclusiones

La apariciéon de los IECA han provocado
un importante avance en el tratamiento de



la HTA. Se ha asociado la proteccion
de érganos diana e incluso regresion de
alteraciones ya establecidas, a una buena
calidad de vida del hipertenso, junto a un
tratamiento eficaz de la hipertensién. La
gran experiencia adquirida con el capto-
pril, junto con las nuevas moléculas que
nos viene proporcionando la industria far-
macéutica, han convertido a estos farma-
cos en idéneos para el tratamiento desde
la primera linea hasta las hipertensiones
severas y complicadas con otras patolo-
gias. A todo ello habra que afiadir en un
proximo futuro la selectividad de accién
en territorios concretos, posibilitando el
tratamiento mas selectivo de cada hiper-
tenso.
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Revision

CAMDEX

y demencia

en Mallorca.

Un estudio piloto

G. Caffaro Rovira, R. Leal Feito, J. Mes-
quida Estelrich, L. Caldentey Manresa,
M. Meseguer Barrios, F. Diaz Beunza*

Introduccion

El incremento de la esperanza de vida de
los individuos residentes en paises occi-
dentales, conseguido, gracias a una me-
jora de las condiciones sanitarias, dietéti-
cas y laborales, y a un descenso actual de
la tasa de natalidad, nos da como resulta-
do una inversién progresiva de la pirami-
de poblacional, generdndose asi nuevos
problemas sanitarios, derivados de la apa-
riciébn de un ndmero creciente de indivi-
duos afectados por enfermedades invali-
dantes y degenerativas.

La demencia, cuyo riesgo de padecerla, se
incrementa con la edad, es una de ellas
y si bien no existe un acuerdo en la pre-
valencia de los individuos que la padecen
o la padeceran, si existe un acuerdo en la
hipétesis de que dicha prevalencia aumen-
tara fuertemente en un futuro, proporcio-
nalmente al aumento de la esperanza de
vida de la poblacion.

Disponemos de varias herramientas de tra-
bajo para abordar poblaciones geriatricas
en busca de individuos afectos en mayor
o menor grado del sindrome de demen-

* Asociacion para el Estudio de las Demencias.
Camino de JesUs, 40. 07003 Pa!ma de Mallorca.
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cia. Una de ellas es CAMDEX publicado
en 1988, por Martin Roth y Felicia Hup-
perth. Es un test que consta de 334 items,
divididos en ocho secciones donde se in-
cluyen instrumentos como el MMSE de
Folstein y el CAMCOG de Roth, ademés
de escalas que ayudan al diagnéstico di-
ferencial con la demencia, como la or-
ganicidad, la depresién o los accidentes
vasculares del individuo y la escala de Ha-
chinsky para la isquemia.

El objetivo de nuestro estudio fue cono-
cer la herramienta diagnéstica CAMDEX
y sus problemas concretos.

Material y métodos

CAMDEX es un test con ocho secciones
de desarrollo progresivo, y requiere en su
conjunto para su aplicacién de una hora
aproximadamente, por individuo entrevis-
tado.

La primera seccion, recoge los anteceden-
tes personales y familiares y pretende re-
flejar el estado actual de los individuos en
su globalidad somatopsiquica.

En la segunda seccién, se aborda un exa-
men cognoscitivo donde se exploran las
areas correspondientes de orientacion,
lenguaje, atencion, percepcion, pensa-
miento abstracto, célculo, memoria y pra-
xis. Las observaciones del entrevistador
durante la entrevista quedan reflejadas en
un tercer apartado de veinticuatro items.
La cuarta seccion (seccion D), compren-
de un breve examen fisico que incluye: la
toma de tension arterial, exploracion de
reflejos, marcha y las alteraciones de la
percepcién ademas de signos extrapirami-
dales, con el &nimo de diferenciar las de-
mencias primarias de las secundarias. La
seccion E estd destinada a las siguientes
pruebas complementarias: hemograma,
niveles de acido félico y vitamina B12, T3-
T4, TSH; urea, creatinina, perfil hepatico
y exploraciones radiogréficas opcionales.
Los farmacos que el paciente consumia en
el momento de la entrevista quedan ano-
tados en el apartado F, mientras que una



posible informacién adicional, que no haya
quedado recogida hasta ahora, se podra
anotar en el apartado G, segun criterio del
entrevistador.

El apartado H comprende la entrevista con
un informante, préximo al paciente. Aqui
de una forma estructurada se investigan
cambios en la personalidad, en la memo-
ria, en las actividades diarias y el funcio-
namiento general del individuo. Aparicién
de trastornos delirantes o trastornos del
sueio, depresiodn, ideas paranoicas o ac-
cidentes vasculocerebrales.

Por dltimo el paciente puede quedar inclui-
do en uno de los once diagnésticos si-
guientes: ausencia de enfermedad, cuatro
categorias de demencia (demencia senil
tipo Alzheimer, demencia multiinfarto, de-
mencia mixta y la debida a otras causas);
dos clases de confusién o delirio (estado
confusional y estado confusional con de-
menciacién), depresion, ansiedad o tras-
tornos fébicos; paranoia y otros trastornos
psiquidtricos. La clasificacion del test per-
mite establecer diagndsticos, posibles,
probables y definitivos efectudndose a
través de criterios clinicos y neuropsico-
l6gicos conjuntamente, mejorando asi la
eficacia del instrumento.

Para conocer CAMDEX vy sus problemas
concretos nuestro grupo realizé un estu-
dio piloto, seleccionando una pequefa
muestra poblacional de edad mayor o
igual a sesenta y cinco afios. El tamafio
de la muestra fue de N =40 individuos per-
tenecientes a un pueblo rural de Mallorca.
La seleccidn al azar permitié entrevistar a:

Varones 18 (45 %)
Hembras 22 (55 %)
Edad media: 74,8 afios
Rango: 65-93

Los entrevistadores fueron médicos, no
entrenados previamente y que tardaron
una media de sesenta y un minuto por in-
dividuo entrevistado.

Una enfermera, realizd las extracciones de
sangre, para determinar un perfil hepéti-
co, iones, urea y creatinina, niveles de vi-
tamina B12 y &cido félico y hormonas
tiroideas ademas de un hemograma com-
pleto.
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Resultados

El total de la muestra de individuos selec-
cionados al azar para realizar el estudio
quedd incluido en él, ya que no hubo re-
chazo por ninguno de ellos para ser en-
trevistados ni para la realizacion de los
analisis.

Los resultados anormales en los anélisis
no se correlacionaron con clinica neurolé-
gica alguna de los individuos.

El sesenta (60 %) por ciento de los indivi-
duos tomaba algtin tipo de medicacion, de
éstos un quince por ciento (15 %) toma-
ban alguna medicaciéon tranquilizante
(BZD) o de supuestos efectos centrales.
Los diagnésticos definitivos fueron:

Demencias primarias: 5 (12,5 %)
Depresion: 2 (5 %)
Demencia vascular: 1 2,5 %)
Sindrome confusional: 1 (2,5 %)
Demencia secundaria: 1 (2,5 %)
Pseudodemencia depresiva: 1 (2,5 %)
No valorables: 2 (5 %)
Normales: 27 (67,5 %)

Discusion y conclusiones

Creemos que el hecho de que participen
en el estudio todos los individuos selec-
cionados en la muestra, fue debido a que
los médicos entrevistadores eran del mu-
nicipio y por tanto suficientemente cono-
cidos.

Los resultados del estudio, aunque con
una muestra pequefia, no difieren de las
prevalencias publicadas por otros autores.
Creemos que los puntos de corte para el
test cognitivo deben adaptarse a la reali-
dad del medio donde nos desenvolvemos
por su fuerte relacion cultura-dependiente.
Hemos comprobado mediante el estudio
que CAMDEX tiene un disefio de entre-
vista estructurada muy completa que no
requiere un entrenamiento excesivo por
parte del personal entrevistador y que pue-
de aplicarse en el tiempo de una hora, ayu-
déndonos a realizar un diagnéstico posi-
ble o probable de las demencias. Pero no



por ello soluciona el problema del diagnés-
tico definitivo de la demencia primaria que
todavia se apoya en el diagnéstico anato-
mo-patoldgico.
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Historia

El principe
don Juan Carlos

José M.? Rodriguez Tejerina

Conoci a don Juan Carlos de Borbén y
Borbdn hace ya mucho tiempo; cuando él
era, todavia, un principe adolescente, de
dieciséis afios, en los albores de su hom-
bredad.

Fue a finales de verano de 1954, tras la
reunion que celebraron en la finca extre-
mena de «Las Cabezas» el General Fran-
co y el conde de Barcelona, en la que se
planificaron los futuros estudios de Juan
Carlos.

Un serie de fortuitas circunstancias me lle-
varon a ser nombrado, oficiosamente, «ar-
chiatray del hijo primogénito de don Juan
de Borbén y Battenberg.

Por la mainana, muy temprano, y también
alguna tarde, venia a recogerme a mi casa
de la calle Hermanos Miralles de Madrid,
un coche de la Guardia Civil. Y nos diri-
giamos, rapidamente, al palacete de los
duques de Montellano.

Varios preceptores, militares, profesores
universitarios, cuidaban de la educacién
del Principe. Bajo las 6rdenes directas de
don Carlos Martinez de Campos y Serra-
no, duque de la Torre, un teniente gene-
ral de severo e irascible caracter. Al que
obedecia el equipo militar de pedagogos
con mal disimulado temor.

Antes de penetrar en la alcoba de Su Al-
teza sostenia yo una breve conversacion,
en la antecdmara, con alguno de los pre-
ceptores; el capitdn de corbeta Alvaro
Fontanals; Emilio Garcia Conde, laureado
comandante de Aviacion; Alfonso Arma-
da, comandante del Arma de Atrtilleria;
Nicolds Cotoner, marqués de Mondéjar,
comandante de Caballeria; Joaquin Valen-
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zuela, comandante de Infanteria. O con el
catedratico Angel L6pez Amo.
Comentabamos los incidentes cotidianos
y la marcha de los estudios del Principe.
Que era alumno responsable, como habia
puesto de manifiesto con los padres ma-
rianistas en Ville-Saint Jean, en Friburgo
y, después, a partir de 1948, ya en Espa-
fia, en la finca de «Las Jarillasy de los
marqueses de Urquijo, en la que vivié du-
rante dos afios; y en el palacio de Miramar,
en San Sebastian. Habia, ademas, supe-
rado la revélida del Bachillerato con la ca-
lificacion de «sobresaliente» en un examen
celebrado en junio en el antaiién Instituto
de San Isidro de Madrid.

Una vez en el dormitorio del Sefior me
sentaba en el borde de su cama, y luego
de preguntar por su salud, charldbamos un
rato. Don Juan Carlos mostraba un mar-
cado interés por los mas diversos temas.
Sobre todo deportivos. Y queria saber
también lo que se decia por Madrid. Si la
gente estaba contenta. Alvaro Fontanals,
mi antiguo amigo, y yo, le habldbamos de
nuestros periplos a bordo del buque-es-
cuela Juan Sebastian Elcano.

El conde de Barcelona me llamaba, a me-
nudo, por teléfono, desde Estoril. Me daba
consejos, muy sensatos, sobre los males,
y los vicios, que acechan a los jévenes. Se
inquietaba mucho ante cualquier altera-
cion, por minima que fuera, de la salud de
su hijo. Que, afortunadamente, era esplén-
dida. En su historial clinico Gnicamente fi-
guraba el dato, anécdotico, de haber sido
operado de una apendicitis aguda en un
hospital de Gibraltar. Los exdmenes radio-
I6gicos y los minuciosos andlisis de san-
gre dieron siempre resultados excelentes.
Cuando le ausculté el térax, por vez prime-
ra, me llamo la atencién ver que sujetaba
sus pantalones con unos tirantes que te-
nian los colores rojo y gualda, de la ban-
dera de Espana.

—Mi padre —me dijo— lleva unos iguales.
Don Juan Carlos era un adolescente alto,
apuesto, de ojos castafios claros y cabe-
llos rubios y rizados. De voz algo engola-
da. Trato cordial. Parecia estar cohibido
por el riguroso reglamento impuesto por



el duque de la Torre, que le obligaba a lle-
var una vida casi espartana.

También me viene ahora a la memoria la
fragil figural de don Alfonso, el Gnico her-
mano, menor, varén, de don Juan Carlos.
Le veo bajando, a pequefios saltos, los
escalones de la solemne escalera del pa-
lacio de Montellano. Con sus pantalones
cortos y unas medias «sport» subidas has-
“‘ta las rodillas. Era un nifio también rubio,
alegre, simpdtico. Moriria trdgicamente,
" dos afios después. Como parece ser el
sino fatal de los principes de leyenda.
Meses més tarde, don Juan Carlos inici6é
su asistencia a las clases que se impartian
en el Colegio de Huérfanos de la Arma-
da, que dirigia con mano firme el laurea-
do almirante don Felipe Abarzuza y Oliva,
que habia sido ayo de don Juan de Bor-
bén.

Eran tiempos politicamente inciertos, tre-
mendamente conflictivos. Los franquistas,
los falangistas, los nostélgicos tradiciona-
listas, se oponian, tercamente, a que don
Juan y mucho menos su hijo don Juan
Carlos, accedieran al Trono de sus ante-
pasados. Se establecié por Franco una
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densa cortina de silencio en torno al hijo
y al nieto de don Alfonso Xlll. Solamente
se rasgaba para propalar bulos malinten-
cionados.

Un dia, cuando Su Alteza, acompafiado
por el inevitable duque de la Torre, salia
en automovil del palacio de Montellano,
un individuo desconocido grit6, enfervo-
rizado:

—iViva el Rey!

El general Martinez de Campos mandé pa-
rar el coche en el acto. Descendié rapido
del mismo y zaranded, rudamente, al im-
petuoso «juancarlistay.

—jCéllese usted, insensato! jNo sabe lo
que dice!

Una tarde del otofio de 1955, don Juan
Carlos de Borbén y Borbén se despidi6,
con una fiesta intima, de su primer «staffy
madrilefio. Marchaba a proseguir sus es-
tudios en la Academia General Militar de
Zaragoza. Terminaron, pues, las visitas al
palacete de los duques de Montellano. Se
difuminaron, en la niebla melancélica del
pasado, mis didlogos con aquel principe
adolescente, que llegaria, veinte afios des-
pués, a ser Rey de Espana.



Noticias

Audiencia con Su Majestad
el Rey

El dia 21 de agosto del afio actual y a las
10 de la mafana, tuvo lugar en el Palacio
de Marivent, residencia veraniega de la Fa-
milia Real en Palma, la audiencia conce-
dida por S.M. Don Juan Carlos | a la Real
Academia de Medicina y Cirugia de Pal-
ma de Mallorca. Bajo la presidencia del
Excmo. Sr. Dr. D. José Toméas Montserrat,
acudieron a la convocatoria la Junta de
Gobierno en pleno y la mayoria de Muy
litres. Sres. Académicos Numerarios.

En el breve discurso de presentacién de
nuestro Presidente, hizo alusién a nuestro
respeto y admiracion por el amparo y fa-
vor que S.M. otorga a las artes y ciencia
de nuestra Patria, asi como la gratitud de
escoger nuestra Isla como residencia

estival. Aludié luego a los 162 afios de
continuada labor académica de nuestra
Corporacién fundada bajo el Reinado de
Fernando VIl en 1831 y su trascendencia
en la difusién por estas Islas, de los pro-
gresos y avances que la ciencia de curar
ha experimentado hasta nuestros dias. Fi-
nalmente y pese a la antigliedad de nues-
tra Real Academia, afirmé la esperanza de
que bajo su aliento nuestras ilusiones e ini-
ciativas fructificaran en realidades benefi-
ciosas para el mas cientifico desarrollo de
la Sanidad Balear.

Después del inicial acto protocolario en
que fueron presentados a S.M. el Rey to-
dos los Sres. Académicos y por indicacién
del mismo, se pasé a un animado y colo-
quial ambiente, donde una vez més se
manifesto la cordialidad y simpatia que el
Monarca sabe dispensar en su coetédneo
quehacer. Durante todo el acto y hasta la
despedida se tomaron infinidad de fotos
y las cdmaras de TVE dejaron constancia
del evento.
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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 fotal plasmatico, 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 esta 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 haran 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 combinacion con secuestradores de acidos 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 requirio la interrupcion del tratamiento. Se
recomienda determinar niveles de transaminasas antes del tratamiento, y 4-6 meses después, sobre
todo en pacientes con pruebas hepaticas 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 estd contraindicado durante el embarazo. Sélo se administrara 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 ninos. Advertencia: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito
casos de intolerancia a este componente en nifios y adolescentes. INCOMPATIBILIDADES: No se
conocen. INTERACCIONES: Farmacos inmunosupresores, gemfibrozil, acido nicotinico, eritromi-
cina. Derivados cumarinicos: Cuando se administran de forma conjunta lovastatina y anticoa-
gulanfes cumarinicos, el tiempo de protrombina puede aumentar en algunos pacientes. Digoxina:

n pacientes con hipercolesterolemia, la administracion concomitante de lovastatina y digoxina no
tuvo efectos sobre la concentracion plasmatica de digoxina. Otros Tratamientos Concomitan-
tes: En estudios clinicos, lovastatina se administro 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, estrenimiento, ndusea, dispepsia, mareo, vision borrosa, cefalea, calambres musculares, mial-
’qia, rash cutaneo 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 sueno 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 sinJ'/'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 hepadtica, incluyendo elevacion de la fosfa-
tasa alcalina y bilirrubina. Se han comunicado aumentos en la creatinfosfoquinasa sérica (atribuibles
a la fraccion 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 presentc 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: 4.571pts. (PVPIVA).
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