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Editorial

Sesion Inaugural del
curso académico
1997

Dia 23 de enero de 1997

Presidencia:

Sr. Presidente: H. Sr. Conseller de Sani-
dad D. Francisco Fiol.

Tte. Alcalde Dofna Catalina Pol.

llmo. Sr. Presidente de la Academia de
Jurisprudencia D. Miquel Coll Carreras.

Excmo. Sr. Presidente de la R. A. De Bellas
Artes D. Antonio Garcia Ruiz.

Magnifico Sr. Rector de la UIB D. Lloreng
Huget.

IImo. Sr. Presidente del Colegio Oficial De
Médicos Dr. Miquel Triola Fort.

Sr. Presidente de la Academia Médica
Balear Dr. D. Miquel Fiol Sala.

Discurso del Excmo. Sr. Dr. D. José
Tomas Monserrat Presidente de la
Real Academia.

Dignisimas Autoridades.

Muy llustres Sefiora y Sefores Acadé-
micos.

Seforas y Senores.

Como representante de la Institucion,
quiero que mis primeras palabras sean de
afectuosa bienvenida a las Autoridades
que nos honran con su presencia, asi como
a todos ustedes que, tan amablemente,
nos acompanan esta noche.

En este acto solemne, me siento obli-
gado a formular unas breves considera-
ciones.

Desde 1831, la Real Academia de
Medicina, mantiene, en alto, la antorcha

de la ciencia médica y camina, con paso
seguro, por la via de la difusién del con-
greso médico.

Ultimamente, se ha planteado en toda
Espana, el papel que corresponde a las
Academias en el dia de hoy, en el mundo
actual, en 1997, un tiempo tan diferente al
de la época en que fueron creadas.

Precisamente, para poner al dia los
Estatutos de las RR.AA. de Distrito, asis-
timos, en Madrid, a finales del pasado mes
de noviembre, invitados por el Instituto de
Espafa, a una reunién para comenzar los
trabajos destinados a renovar los Estatu-
tos y revitalizar las Corporaciones.

Las Academias tienen la obligacién de
expresar, con firme voz, su opinién sobre
los problemas del hombre actual y emitir
su dictamen ponderado, independiente,
sosegado y reflexivo. En esto pueden sin
duda seguir prestando un gran servicio a
la colectividad.

Tampoco puede faltar, en esta noche
jubilosa, la manifestacién de nuestra sin-
cera gratitud.

DESDE LA NUEVA SEDE

Cuando ya lo ddbamos todo por perdi-
do, por decirlo en un expresioén popular, la
fortuna en forma de providencia nos di6 la
mano y hoy, después de dar gracias a
Dios, quiero darlas, también a los hom-
bres.

Para comprender la rotundidad de la
primera afirmacién y también el origen y la
medida de nuestro agradecimiento, tengo
que manifestar que hace solamente un
ano, una orden judicial obligaba a la Real
Academia de Medicina a desalojar el local
social de la calle Morey ocupado durante
medio siglo.

Los recursos econémicos de la Corpo-
racion son, desgraciadamente, muy redu-
cidos y la situacién era delicada y preocu-
pante.

Obligados por la necesidad, acudimos
esperanzados al Gobierno Balear, al que
por decreto 66/1994, se le habian trasfe-
rido las competencias sobre Academias.



Y, en verdad, nuestro Gobierno nos aco-
gié con benevolencia, receptividad y ga-
nas de ayudarnos.

El mutuo conocimiento, alentado por los
buenos oficios del Honorable Conseller de
Sanidad, el M.l. Sr. Dr. Bartolomé Cabrer,
académico numerario, favorecieron el
sentimiento de mutua confianza y nos llevé
a una colaboracion que, venturosamente,
fructifico en este nuevo local de la calle
Campaner.

Dar las gracias, supone el sentimiento
de haber recibido una gracia inmerecida o
que supera lo que, en justicia, creiamos
que nos correspondia. De ahi nuestra
satisfaccion.

Son muchisimas las personas a las que
nos sentimos deudores. A todas ellas
quiero manifestar nuestra gratitud. De un
modo especial a las Primeras Autoridades
Autonémicas que, durante los ultimos
afnos, han representado la voluntad maxi-
ma de la sociedad balear, al estar al fren-
te de las instituciones de gobierno.

Al Muy Honorable sefior Gabriel Care-
llas, que presidié la inauguracién del cur-
so académico 1995, y acogid, con interés,

las propuestas para colaborar en la reso-
lucién de los problemas sanitarios, y se
comprometié en resolver la precariedad del
local social que nos preocupaba.

Al Muy Honorable sefor Cristébal So-
ler, su sucesor, que al tener noticias de
nuestros problemas y aspiraciones, nos
llamé a consulta, y se esforzé en encon-
trar un local digno para la Institucion.

Sin embargo, venturosamente, el logro
de una nueva sede social se ha hecho
realidad, bajo la presidencia del Muy
Honorable Sefor Jaime Matas, igualmen-
te decido y generoso en el apoyo a la
Corporacion.

Tengo que manifestar, también, nues-
tro profundo reconocimiento a los anterio-
res y a los actuales Consellers de Sani-
dad y de Cultura Honorables Sefores Don
Francisco Fiol Amengual y Don Juan Fla-
quer por sus palabras de aliento y por sus
acciones generosas, que confirman la
decidida voluntad del Gobierno Auténomo,
de proteger las corporaciones cientificas y
culturales.

El anhelado cambio de sede social se
ha producido y, desde finales del pasado
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diciembre, hemos encontrado acogida en
la antigua iglesia de la residencia de las
Religiosas Reparadoras, convertido hoy,
gracias a los esfuerzos de Govern Balear,
en templo de la ciencia y del arte.

Esta nueva sede, nos obligara, a to-
dos, alin més si cabe, a recordar las pala-
bras de Cicerdn: “El senor es el que tiene
que honorar la casa, no la casa al sefor”.

Gracias a todos.

He dicho.

A continuacién pronuncié una conferen-
cia titulada: “ Perspectiva de la energia
eléctrica en el mundo y en Baleares”, el
M. I. Sr. Dr. D. Feliciano Fuster Jaume.

Cerré el acto el Presidente de la R. A.
con las palabras protocolarias:

“ En nom de Sa Majestad el Rei Joan

Carles |, que Deu guard, declar inaugurat
el curs acadamic de 1997”.



Premio

Registro hospitalario
de infartos agudos
de miocardio en el
hospital Son Dureta.
Analisis comparativo
con otros 32
hospitales
espanoles*

Miguel Fiol Sala**, Jaume Marrugat***,
Ana Rotger Briones**, Miquel Martin-
Calpena**, Jaime Bergada Garcia**

Introduccion

Antecedentes del tema

Las enfermedades cardiovasculares, y
dentro de ellas la cardiopatia isquémica,
representan la causa de mortalidad mas
elevada en los paises desarrollados. En
Espafa la mortalidad por infarto agudo de
miocardio (IAM) tendié a disminuir entre
1950 y 1967 (1). Posteriormente se obser-
vé un brusco aumento del 49,5% entre
1967 y 1976 (2), seguido de un ligero
descenso entre 1978 y 1984 (3,4). En otros
paises como Canadd, la mortalidad hospi-
talaria ha descendido un 26% entre 1981
y 1991 (5). En EEUU también se ha redu-

(*) Trabajo premiado en el concurso de premios
de 1996 por la R. A. M. C. P. M.

(**)Centro: Unidad coronaria. Servicio de Medi-
cina intensiva del Hospital Son Dureta. Palma
de Mallorca.

(***) Institut Municipal d'investigacié Medica
(IMIM). Barcelona.

cido la incidencia y mortalidad (8). Pare-
ce, sin embargo, que la mortalidad se ha
reducido mas en pacientes menores de 65
anos (9). Actualmente Espana figura entre
los paises con menor mortalidad por car-
diopatia isquémica siendo en 1987 de 60,4
por 100.000 habitantes (10,11) encontran-
dose a un nivel parecido al de Francia o
Italia. Tanto el estudio MONICA-CATALU-
NA como el REGICOR (12) (Registre Gi-
roni del Cor) confirman estos datos.

Los datos disponibles sobre la tasa de
incidencia poblacional de |IAM indican que
éstas se encuentran a niveles inferiores a
los de los paises del norte de Europa,
Estados Unidos o Australia ( 13,14 ,15)
pero que es similar a la de otros paises
Mediterraneos industrializados (16). En
1988 la tasa de incidencia estandarizada
fue de 108,4 por 100.000 habitantes de
Girona en los grupos de edad de 25 a 74
anos (190,3 en los hombres y 30,6 en las
mujeres). El ndmero de IAM que ocurren
en Espana anualmente en sujetos de 25 a
74 anos podria encontrarse por encima de
los 42.000. Sin embargo apenas la mitad
de estos llegarian vivos a un hospital con
lo que el numero de pacientes anualmente
hospitalizados por IAM en Espaiia podria
estimarse en unos 21.000. Estas cifras
deben manejarse con cuidado porque no
pueden extrapolarse a todo el territorio
Nacional incluida la CCAA de les llles
Balears puesto que estdn sacadas de
estudios realizados en la provincia de
Girona.

Justificacion del estudio

Hasta el momento no se han reunido
suficientes datos sobre el conjunto de la
actividad hospitalaria relacionada con el
tratamiento de la cardiopatia isquémica en
Espafa y todavia menos se conocen las
posibles diferencias entre zonas geografi-
cas u hospitales que pueden disponer, por
otra parte, de tecnologia diferente. Tam-
poco existen en Espafa, a diferencia de
otros paises (17,18,19,20) datos directos



sobre el impacto de los resultados de los
multiples ensayos clinicos que han apare-
cido en el escenario de la cardiologia en
las Ultimas décadas (tratamiento fibrinoli-
tico, administracién precoz de inhibidores
de la enzima conversora, tratamiento anti-
trombétizco etc).

En la CCAA de les llles Balears, como
en el resto de Espana, la asistencia a los
enfermos coronarios se realiza en el marco
de las Unidades Coronarias o de Cuida-
dos Intensivos polivalentes. Un registro
hospitalario de infartos de miocardio per-
mitiria: a) establecer las tendencias en el
manejo de estos pacientes, b) control de
calidad a nivel local, c) determinar la exis-
tencia de un patrén global de referencia
para poder comprender los resultados de
cada hospital.

En base a estas ideas y por disponer
de Unidad Coronaria, el Hospital Son
Dureta (HSD) se incluy6é en el estudio
PRIAMHO (Proyecto de Registro de infar-
to agudo de miocardio hospitalario).

Previamente a la inclusién en el PRIAM-
HO el HSD tuvo que realizar un estudio
piloto de 1 mes de duracién (mayo-junio
de 1994) con el fin de perfeccionar los
mecanismos de recogida de datos y veri-
ficar el funcionamiento del servicio de
codificacion del hospital asi como el en-
treno en el manejo del programa informa-
tico UCIC-94.

Objetivos del estudio -
Objetivo principal

Estudiar las caracteristicas demografi-
cas, de los factores de riesgo, clinicos, de
utilizaciéon de procedimientos diagndsticos
y terapéuticos en el HSD.

Objetivo secundario

Comparar estas caracteristicas con las
de otros 32 hospitales distribuidos por la
Geografia Nacional.

Material y métodos
A) Pacientes

Desde octubre-94 a octubre-95 se
registraron las caracteristicas de los pa-
cientes ingresados en la Unidad Corona-
ria del HSD. Se han contabilizado como
infartos tanto los que ya presentaban esta
patologia al ingreso como los que lo pre-
sentaron durante el ingreso por otro moti-
vo (insuficiencia cardiaca, angor inestable,
arritmias etc).

Dado que un numero determinado de
enfermos con IAM no ingresaron en nin-
guin momento en la UC, se determiné el
porcentaje de cobertura de la UC en base
a la féormula:

n® de IAM en la UC x 100
n? de |IAM dados de alta del hospital

Para ello fue imprescindible analizar
todas las altas codificadas con los cédi-
gos 410 de la Clasificacion Internacional
de Enfermedades 92 revision (21).

La cobertura de poblacién de HSD y

del resto de 32 centros nacionales es de
unos 10.000.000 de habitantes.

B) Control del estudio

Se ha realizado en el Institut Municipal
d’Investigacié Médica de Barcelona (IMIM)
donde han sido remitidos todos los archi-
vos del programa informatico UCIC-94 y
una vez alli revisados.

C) Control de calidad

El HSD recibié la visita, en marzo-96,
de un equipo para controlar la fiabilidad
de los datos suministrados revisando un
10% de historias clinicas escogidas al
azar. El n? de missing en el estudio piloto
no habia sido superior al 5%.

D) Confidencialidad del estudio

La realizaciéon de este registro se ha
comunicado a la oficina de proteccién de
datos.



E) Variables estudiadas

La mediciéon de cada variable se ha
hecho en base a un manual de procedi-
mientos ( Ver Apéndice) para evitar deci-
siones individualizadas sobre todo tratan-
dose de un registro para otros hospitales.
la medicion de cada variable se ha defini-
do en base a documentos publicados por
la Sociedad Espanola de Cardiologia
(22,23,24) o American Heart Association
(25).

Siguiendo la ficha que figura en el
apéndice 2, se observan las variables
analizadas:

* Datos de filiacion: La fecha de alta se
refiere al alta de la Unidad Coronaria.

* Las variables subrayadas eran consi-
deradas de mayor importancia clinica.

* El motivo de ingreso no tenia porqué
ser el mismo que el diagndstico final.

* Para la definicion de infarto de mio-
cardio y unificar, sobre todo, los infartos
sin onda Q, se utilizan los criterios del
estudio MONICA(26). Dichos criterios fi-
guran en el apendice 3.

* Solamente se podia elegir un diag-
néstico de alta principal.

* Entre los datos especificos de infarto
constaban algunos datos de extensién del
infarto como las afectaciéon de ventriculo
derecho y pico maximo de CPK y CK-MB.
El tiempo desde el inicio del dolor al pico
méaximo de CPK se utilizé para valorar
indirectamente la reperfusion.

* En el apartado de tiempos de retraso
al ingreso, se consideraron tres periodos:

1) Tiempo desde el inicio de los sintomas
al punto de 12 asistencia (PAC, médico de
cabecera, centros médicos, 061 o el pro-
pio HSD si el paciente acudia directamen-
te a decisién propia), 2) tiempo desde la
primera asistencia al ingreso en el HSD, y
3) tiempo desde el ingreso en el HSD a la
llegada a la Unidad Coronaria.

* En cuanto a los tratamientos aplica-
dos se hizo especial referencia al trata-
miento fibrinolitico.

F) Tipo de estudio

Se trata de un estudio de cohorte con
registro hospitalario.

G) Analisis de los datos

Las diferencias entre grupos fueron
estudiadas utilizando el test de Chi-Cua-
drado para variables categoéricas. Para
efectivos calculados inferiores a 5 se uti-
liz6 el test de Fisher. Para el anélisis de
las variables cuantitativas (intervalos de
tiempo) se utilizé el test de Wilcoxon. Los
valores de P referidos se obtienen de
pruebas bilaterales no ajustados para
pruebas repetidas. El andlisis estadistico
fue llevado a cabo en el Institut Municipal
d’investigacié médica de Barcelona (IMIM)

Resultados

El HSD dispone de 800 camas de
hospitalizacién, el resto de centros nacio-
nales una media de 656 camas. Dispone
de Servicio de Hemodindmica mientras que

HSD Resto centros Registry National USA*
n=32 n=1073
N2 Camas 800 658 >400
Hemodinamica Si 48,5% 61,3%
Cirugia cardiaca No 34,4% 37,6%
% de cobertura de la UC 78,1% 83,9% -

(*) National Registry of myocardial infarction. Circulation 1994; 90: 2103-2114

Tabla I. Caracteristicas de los centros hospitalarios




el resto de hospitales sélo lo poseen la
mitad (48,5%). EI HSD no dispone de
Cirugia Cardiaca y en el resto si la dispo-
nen el 34,4%. El porcentaje de cobertura
de la UC del HSD es del 78,1% y en el
resto es del 83,9%. En las tabla | se
exponen las diferencias entre el HSD, resto
de centros nacionales y hospitales englo-
bados en el Registro Nacional de infartos
USA (20).

A) Andlisis comparativo de las
caracteristicas de los IAM ingresados en el
HSD en relacion a los otros 32 centros
nacionales ( ver Tabla Il).

En el HSD ingresa un mayor nimero
de hombres con IAM aunque clinicamente
la diferencia es poco significativa. Mas
importancia tiene el hecho de que la
mortalidad en la UC es menor (8,3% vs
11,7%) aunque no alcanza la significacién

Variable HSD Resto centros SE
n=336 n=6168
Sexo: H 81,5% 76,3% p<0,05
Sexo: M 18,1% 23,7%
Exitus en UC 8,3% 11,7% p=0,06
Schok cardiogénico 8% 8,6% NS
Tratamiento no farmacoldégico
Swan-Ganz 11,3% 6,4% p=0,012
Marcapaso tremoral 6,2% 5,7% NS
Coronariografia 16,4% 8,9% p<0,001
Angioplastia 12,2% 3,7% p<0,001
Cirugia 2,4% 1,4% NS
Vent mecdnica 7,1% 7,3% NS
Dialisis 1,2% 0,3% p<0,05
Tratamiento farmacolégico
Fibrinolisis 42,3% 37% p=0,01
Heparina 90% 64% p<0,001
Aspirina 80% 88% p<0,001
Beta bloqueantes 45,2% 30% p<0,001
Nifedipino 3% 51% NS
DiltiaZem 8% 9,2% NS
Verapamilo 0,3% 1,1% NS
Nitratos OR 26% 34% P<0,05
Nitratos i.v. 76% 72,8% NS
IECA 22,6% 26,2% NS
Dopa- dobutamina 11% 18,1% P<0,001
Digital 6,2% 8,9% NS
Lidocaina 4,5% 11,1% P<0,001
Amiodarona 2,4% 5,3% P<0,05

Tabla Il. Caracteristicas diferenciales entre los pacientes con IAM ingresados en el HSD
y los ingresados en otros 32 centros nacionales.
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estadistica (p=0,06). Las diferencias en el
tratamiento no farmacolégico del IAM son
especialmente significativas en el numero
de procedimientos invasivos del HSD
(coronariografias y angioplastia). Las dife-
rencias en el tratamiento farmacoldgico
mas significativas se refiere a una mayor
administracién de tratamiento fibrinolitico,
anticoagulacion con heparina y betablo-
queantes, asi como una menor adminis-
tracion de aspirina.

Un aspecto interesante son los tiempos
de retraso de ingreso en la UC desde el
inicio de los sintomas, por las implicacio-
nes terapéuticas que conlleva (ver tabla

I1). Estos tiempos se analizaron en una
muestra de 58 enfermos del HSD y 485
del resto de centros nacionales. Se obser-
va un intervalo de tiempo significativamen-
te mas reducido en el traslado desde el
punto de 12 urgencia (PAC generalmente)
y el HSD debido probablemente a la exis-
tencia de Servicio de transporte primario
en nuestra CCAA (061). Se observa una
menor demora en el ingreso en la UC del
HSD, aunque no hay diferencias significa-
tivas. Es importante recordar que estos
tiempos de retraso corresponden al perio-
do estudiado de octubre-94-octubre-95.

Variable HSD Resto centros SE*
n=38 n=485

Sint-12 urgencia (min) 248+58 389+28 NS

12 urgencia-centro (min)  99+13 241114 p<0,001

Hospital de dia-UC (nib) 156+27 241+18 NS

(*) Mann-Whitney U - Wilconox Rank Sum Wtest

Tabla Ill. Tiempos de retraso desde el inicio de los sintomas hasta el ingreso en la Unidad

Coronaria.
B) Andlisis descriptivo de otras variables.

En la tabla IV se describen las varia-
bles referidas a los antecedentes. Se
anaden datos recogidos en una serie de
187 IAM ingresados en la HSD en la era

pretrombilitica con fines comparativos. Los
aspectos a comentar son la introduccién
de técnicas de repercusion, el mayor n2
de infartos previos y el menor n® de fuma-
dores en activo.

Variable HSD n=336 IAM ingresados antes de 1987 n=187
n % n %
Angor previo 97 28,9 65 30
IAM previo 69 20,5 21 11
ACTP previa 9 2,7 0 0
Bypass previo 10 3 0 0
HTA 151 44,9 76 41
Colesterol 66 19,6 - -
Tabaquismo 136 40,6 123 68
Extabaquismo 76 22,6 - -
Diabetes 77 22,6 34 18
Claudic. inter. 17 5:1 - -

Tabla IV. Analisis descriptivo de las variables referidas a los antecedentes. Se incluyen
datos recogidos antes de 1987 (era pretrombolitica).



La tabla V muestra las variables referi-
das a complicaciones del IAM durante el
ingreso en la UC. Comentar que el % de
fibrilacion ventricular se mantiene inaltera-
ble desde

mejorado el diagndstico de las complica-
ciones mecanicas del infarto gracias a la
introducciéon de la ecocardiografia en las
Unidades Coronarias.

la anterior década y que ha
Variable HSD n=336

n %
Taquicardia ventricular 23 6,8
Fibrilaciéon ventricular 19 87
Fibrilacién auricular 18 5,4
Bloque AV 22 tipo | 2 0,6
Bloqueo AV de 2° tipo Il 4 2
Bloqueo AV de 3° 7 2,1
Transtorno de conduccién intraventricular 15 4,5
Angina simple 21 6,3
Angina refractaria 1 0,3
IAM como conplicacion 1 0,3
Insuf. ventricular izquierda 22 6,5
Fallo ventricular derecho 5 1,5
Shock cardiogénico 27 8
Reinfarto 6 1,8
Rotura tabique intraventricular 2 0,6
Rotura pared libre VI 3 0,9
Rotura musculo papilar 2 0,6
Disfuncién musculo papilar 9 2.7
Embolia periférica 0 0
Accidente cerebrovascular 1 0:3

Tabla V. Andlisis descriptivo de las variables referidas a complicaciones del IAM durante

el ingreso en la Unidad Coronaria

La Tabla VI muestra variables relacio-
nadas con las caracteristicas de la necro-
sis. Se anaden algunos datos del Registro
Nacional de Infartos USA con fines com-
parativos. El diagnéstico de IAM con dis-
funcién de ventriculo derecho referido en
la tabla implica alteraciones hemodinami-
cas y no Unicamente electrocardiograficas
que son mucho mas frecuentes.

La Tabla VII muestra las variables rela-
cionadas con las medidas terapéuticas. Se
incluyen datos del Registro Nacional de
Infartos USA con fines comparativos.
Llama la atencién el menor n® de trata-
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mientos tromboliticos en USA. Hay un 55%
de motivos de no trombolisis agrupados
en “otros” que se refieren fundamentalmen-
te a casos que no cumplen criterios elec-
trocardiograficos para trombolisis (al final
desarrollan un infarto sin onda Q) pero
también incluyen pacientes con trastorno
de conduccion intraventricular que no
permite el diagnéstico de necrosis al in-
greso. Se observa una utilizacién de nitro-
glicerina por via i. v. alta y probablemente
no justificada (ver discusion), una gran
desproporcién entre coronariografias prac-
ticadas en el HSD y en el Registro Nacio-
nal USA.



HDS Redistro Nacional USA*
n % %
IAM con onda Q 232 69 -
IAM sin onda Q 94 28 14,5
IAM no precisable 3 3 -
IAM anterior 117 34,8 47
IAM inferior 169 50,3 47.8
IAM determinado 50 14,9 21,2
IAM con fallo ven. der. 19 5l -

(*) National Registry of myocardial infarction. Circulation 1994; 90: 2103-2114

Tabla VI. Variables relacionadas con las caracteristicas de la necrosis.

HDS Redistro Nacional USA*
n % %
Fibrindlisis 144 42,9 35
Motivo de no trombolisis:
- edad>75 anos 2 11 19,7
- tiempo 54 28,9 29,7
- contraindicado 47 14,4 24,2
- otros 104 55,6 -
Heparina 302 89,9 97
AAS 268 79,8 97
Nitroglicerina i. v. 256 76,2 63
Nitroglicerina OR 87 25,9 -
- Nifedipino 10 3
Diltiazem 27 8 36
Verapamilo 1 0,3
Betabloqueantes (iv+OR) 45 45,2 31
Digital 21 6,3
Dopa-dobutamina 37 11 16,6
Coronariografia 55 16,5 59
ACTP 41 12,2 23,6
Cirugia 8 2,4 12,2
Marcapaso temporal 21 6,3 -

(*) < 6 horas desde el inicio de los sintomas

Tabla VII. Variables relacionadas con las medidas terapéuticas.
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Discusion

Se presentan los resultados de un
estudio sobre caracteristicas de pacientes
ingresados por infarto agudo de miocardio
en el Hospital Son Dureta durante un ano
(16 de octubre-94 a 16 de octubre-95) y
se comparan con los registros de 32
centros espanoles que han seguido el
mismo protocolo. El nimero de hospitales
en Espana que tienen capacidad para
atender infartos de miocardio es de 236
por tanto han participado en el estudio el
14% de dichos centros.. La muestra de
pacientes podria alcanzar la tercera parte
de los aproximadamente 28.000 IAM que
ocurren anualmente en Espafa (27).

Debemos tener en cuenta que éste es
un estudio sobre enfermos con |IAM ingre-
sados y por tanto no se podran sacar
conclusiones sobre este 65% de pacien-
tes fallecidos que lo hacen dentro de las
primeras horas del inicio de los sintomas
sin haber recibido ningun tipo de atencién
hospitalaria (28). Se contabilizan sin
embargo, los ingresos hospitalarios fuera
de UC o de Cuidados Intensivos . Las
principales conclusiones hacen referencia
al funcionamiento de la UC del HSD en
relacion con otros 32 Unidades del pais.

En la tabla | se describen algunas
caracteristicas del HSD en relacién a otros
centros y al National Registry of Myocar-
dial Infarction (20). La falta de Servicio de
Cirugia Cardiaca en el HSD no es espe-
cialmente relevante dada la proximidad y
coordinacién del centro de referencia, de
hecho, el n? de intervenciones agudas fue
de 2,4% frente al 1,4% del resto de hospi-
tales (NS). La cobertura de la UC del HSD
es del 78,1% es decir, hay un 22% de
enfermos dados de alta del hospital con el
diagnéstico de infarto que no han estado
ingresados en la UC. probablemente la
existencia de Servicio de Hemodinamicay
Cirugia no determina al final una menor
mortalidad segln un andlisis parcial del
PRIAMHO (29). Asi de los 3460 enfermos
ingresados en hospitales con hemodina-
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mica, la mortalidad fue del 11,4% y del
11,6% (NS) en hospitales sin hemodina-
mica.

El nimero de éxitos fue menor en el
HSD (8,3% vs 11,7%) aunque no estadis-
ticamente significativo y por tanto no se
deberia especular sobre este hecho. Sélo
resaltar que se realizan mas tratamientos
finbrinoliticos (42,3% vs 37%) de forma
significativa y esto puede tener relacion
con una menor mortalidad. En el National
Registry of Myocardial Infarction (20), la
mortalidad de los 84.477 enfermos trata-
dos con fibrinolisis fue de 5,9% frente a
13,1% de los 156.512 no tratados. En un
analisis parcial del estudio Priamho, los
2587 enfermos que recibieron fibrinolisis
tuvieron una mortalidad del 8,8% frente a
13,3% de los no tratados (p=0,051). Estos
datos no hacen sino confirmar lo ya cono-
cido sobre la reduccién global de la mor-
talidad entre el 11,3% y el 51% utilizando
tratamiento trombolitico frente a placebo
(30,31). Asi, al final de la era pretrombo-
litica (1984-1985), la mortalidad global de
la UC era del 14,5% en un estudio realiza-
do por la SEMIUC (Sociedad Espafola de
Medicina Intensiva y Unidades Coronarias)
sobre 3000 casos de |IAM ingresados en
34 hospitales espanoles (32).

En el apartado de medidas no farmaco-
lédgicas llama la atencién la baja utiliza-
cién del cateter tipo Swan-Ganz como guia
terapéutica y todavia mas en el resto de
hospitales espanoles (11,3% vs 6,4%,
p=0,02). El uso de catéteres en arteria
pulmonar habia aumentado en la primera
mitad de la década de los 80 (33,34,35).
Creemos que la razén principal de la dis-
minucién en la utilizaciéon de esta técnica
es la introduccién de la ecocardiografia en
las Unidades Coronarias y a la experien-
cia adquirida por el personal médico du-
rante dos décadas. La mayor frecuencia
en la utilizacién de esta técnica en el HSD
respecto a los otros centros podria deber-
se a la presencia de un buen nimero de
médicos Residentes en periodo de forma-
cién, como ocurre en el HSD, lo que de-



termina un aumento en la utilizaciéon de
estas técnicas.

El uso de marcapaso temporal también
se ha reducido tanto en el HSD como en
el resto del hospitales (6,2% vs 5,7%,
NS). Hay evidencia de que la introduccion
del tratamiento trombolitico ha jugado un
papel importante (36,37). En el estudio
TIMI Il Trial (38), se estudiaron 1786 en-
fermos con |IAM inferior que recibieron
tratamiento trombolitico dentro de las pri-
meras 4 horas del inicio de los sintomas.
Se observo bloqueo AV en el 6,3%. Estos
porcentajes son considerablemente infe-
riores a los observados en una serie pre-
fibrinolitica (ano 1981) de 22,4% (39).
Jowett et al (40) sugieren que muchos
casos tratados con marcapaso temporal
no tienen compromiso hemodinamico y
realmente no haria falta “pacing” obviando
las complicaciones derivadas del procedi-
miento. En el HSD se practican un signifi-
cativo mayor nimero de coronariografias
y angioplastias que en el resto de hospita-
les, aunque el analisis deberia hacerse en
relacion con centros que disponen de
hemodinamica que es de 12,5% y 6,1%
para coronariografia y angioplastia respec-
tivamente, porcentajes menores de los
realizados en el HSD. El hecho de que en
el HSD exista guardia de Hemodinamica
localizada facilita la practica de éstas
técnicas. En EEUU donde existen un
mayor nimero de Gabinetes de hemodi-
namica (Tabla I) se realizan también un
numero mucho mayor de procedimientos
diagnéstico-terapéuticos (59% de corona-
riografias y 23,6% de angioplastias).

Pilote et al han observado recientemen-
te (41) que tras el tratamiento fibrinolitico,
la edad joven del paciente y la disponibi-
lidad de las técnicas son los mayores
determinantes del uso de coronariografia
aunque esta estrategia no se relaciona
bien con los enfermos de alto riesgo.

Por otra parte en EEUU hay también
importantes diferencias regionales en el
tratamiento del infarto agudo de miocardio
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(42,43) segln se desprende de subanali-
sis del estudio GUSTO(42).

El mayor nimero de dialisis practica-
das a estos enfermos en el HSD (1,2% vs
0,6% p<0,05) se debe seguramente a la
practica de hemofiltracién arterovenosa
continua en caso de insuficiencia renal
aguda. Técnica no disponible habitualmen-
te en las Unidades Coronarias.

El tratamiento fibrinolitico fue significa-
tivamente mas utilizado en el HSD (42,3%
vs 37%, p=0.001). Para explicar estas
diferencias hay varias razones: a) Peque-
nas diferencias en los protocolos de trata-
miento sobre todo en relacién al tiempo
desde el inicio de los sintomas y la edad.
En el Registro Nacional USA (44) los
pacientes mayores de 75 anos recibieron
tratamiento fibrinolitico el 18,4% y en los
menores de 50 anos el 50,7%. b) Menor
retraso en los tiempos de llegada al hos-
pital en el caso del HSD, c) La participa-
cion en estudios multicéntricos de trombo-
lisis es otra causa de un aumento de la
utilizacién de este tratamiento como ocu-
rre en el Hospital La e de valencia con un
% de pacientes tratados de alrededor del
60%. En el Registro Nacional USA(44) la
proporcion global del 35% se acerca a la
del resto de hospitales espanoles.

Llama la atencién que sélo un 64% de
enfermos del resto de centros utiliza he-
parina en el IAM debe recibir no menos
de 7500 Ul/12 horas y dosis mas altas si
han sido tratados con rt- PA o haber pre-
sentado complicaciones (arritmias, insf.
cardiaca etc)(45). La administracion de
heparina previene la reoclusién después
del tratamiento con rt-PA (46). Sorprende
que en el Registro Nacional USA se
administré heparina en el 71%

La menor utilizacién de aspirina en el
HSD (80% vs 88%, p<0,001) Unicamente
tienen la explicacién de la no administra-
cién a pacientes con antecedentes de
ulcus siendo sustituida generalmente por
ticlopidina. Esta préactica no es uniforme
en los diversos hospitales. De todas for-
mas éste hecho se detecta también en el



Registro Nacional USA. Lo cierto es que
esta bien demostrado que la aspirina
reduce las tasas de reinfarto y muerte tras
el IAM tratado o no con fibrinolisis. En otros
paises como Reino Unido (47), el impacto
de la introduccién del tratamiento trombo-
litico y aspirina puede haber sido algo
mayor.

Se detectan importantes diferencias en
la utilizacion de beta bloqueantes entre el
HSD vy el resto de centros (45,2% vs 30%,
p<0,001). En el registro Nacional USA se
utilizé en el 36%. A pesar de que grandes
estudios clinicos englobando 26.000 pa-
cientes, han demostrado la eficacia de los
beta-bloqueantes en limitar la mortalidad
e isquemia recurrente (48), hay una clara
infrautilizacion de los mismos en la practi-
ca clinica. En el HSD se han utilizado los
betabloqueantes de una forma casi masi-
va naturalmente en ausencia de contrain-
dicaciones y queda Unicamente un sub-
grupo de pacientes en los que el beneficio
seria dudoso: infartos inferiores, Killip I,
no taquicardicos, normotensos. Esta duda
s6lo podra despejarse con la realizacidon
de un estudio a gran escala similar al ISIS-
| pero esta vez en la era fibrinolitica. De
todas formas, recientes analisis que estu-
dian las tendencias en la utilizaciéon de
farmacos desde 1990 a 1993 sugieren que
el uso de beta bloqueantes se ha incre-
mentado discretamente(49).

La utilizacién de calcioantagonistas ha
caido en todos los centros hepitalarios ya
que estos farmacos no han demostrado
ningun beneficio tras el infarto de miocar-
dio (50,51) e incluso pueden ser perjudi-
ciales (52,53).

La utilizacion de nitratos por via oral es
menor en el HSD. Desconocemos porqué
se siguen utilizando mas en otros centros
porque no han demostrado su utilidad en
la prevencién secundaria postinfarto en
ausencia de angina o insuficiencia cardia-
ca. Por otra parte, la Tabla Il muestra como
todavia se utilizan masivamente los nitra-
tos por via i.v. probablemente siguiendo
las normas o guias dictadas por la Ameri-
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can Heart Association en 1990 (54). Sin
embargo, tras la publicacién de los resul-
tados del estudio GISSI-3 (55) e ISIS-4
(56) debe ponerse en duda la necesidad
de esta utilizacion masiva.

La utilizacién de inhibidores de la enzi-
ma conversora (IECA) es similar en todos
los centros.

La administraciéon de dopamina-dobu-
tamina es menor en el HSD que en el
resto de centros y depende seguramente
del tipo de enfermos ingresados. En las
Unidades pequefas ingresan enfermos en
peor estado funcional segin se despren-
de del estudio piloto del PRIAMHO.

El tratamiento profilactico con lidocaina
ha sido abandonado practicamente por la
mala relacién esfuerzo-beneficio e incluso
un discreto aumento de la mortalidad
(57,58). En el HSD sélo se administra
durante 12 horas post-fibrilacion ventricuar
primaria o en caso de otras arritmias
malignas precoces (taquicardia ventricular
sostenida polimérfica y fenémeno R/T).

La administracion de amiodarona tam-
bién es menor en el HSD probablemente
porque sélo en caso de arritmia refracta-
ria (taquicardia ventricular polmérfica, fi-
brilacién recurrente) (59,60,61,62), mien-
tras que en otras Unidades se usa para
tratar fibrilacion auricular aguda.

B) Tiempos de retraso desde el inicio de
los sintomas hasta el ingreso en la Unidad
Coronaria (ver tabla lll).

Estos tiempos se pudieron analizar en
58 pacientes del HSD y 458 del resto de
centros. Se observan diferencias significa-
tivas unicamente en el traslado desde el
punto de 12 urgencia (generalmente PAC)
hasta el HSD. Creemos que se debe a la
existencia de transporte primario en nues-
tra CCAA (Servicio 061). El retraso entre
el momento de inicio de los sintomas y la
llegada al punto de 12 urgencia realmente
no ha variado con los afios segun un
andlisis de Yarzebky J et al sobre 1279
enfermos (63). El retraso estd muy en



relacién con la saturacién del hospital. Por
otro lado el beneficio de la fibrinolisis
precoz, ésta debe empezarse en el area
de urgencias a falta de cama en la Unidad
Coronaria.

C) Analisis descriptivo de variables
referentes a los antecedentes y factores
de riesgo coronario (ver tabla IV).

Se han comparado los resultados ac-
tuales con una serie de 187 IAM ingresa-
dos en el HSD en la era prefibrinolitica.
Llama la atencién el mayor nimero de
infartos previos, asi como angioplastia y
bypass, técnicas que no existian en nues-
tra CCAA anteriormente. Sugiere una
cronificacion de la enfermedad, es decir,
los enfermos al morir menos por los mejo-
res tratamientos, se cronifican. Ha des-
cendido el tabaquismo, hecho detectado
en muchos paises, sobre todo en hom-
bres.

D) Analisis descriptivo de las variables
referidas a complicaciones del IAM
durante el ingreso en la Unidad Coronaria.

La incidencia de taquicardia ventricular
sostenida y fibrilacién ventricular en las
Unidades Coronarias no ha variado signi-
ficativamente en las dos ultimas décadas.
Datos recopilados desde 1966 con un total
de 37.902 enfermos incluidos muestra una
incidencia de 5,09%. Debe recordarse que
esta incidencia es hospitalaria ya que si
se incluyera la fase prehospitalaria alcan-
zaria el 11% y bajaria hasta el 2% en los
estudios que incluyen “posibles” IAM (64).

La incidencia de Fibrilacién/flutter auri-
cular en el HSD es del 5,4%. En la era
pretrombolitica 3,2% y en una serie de
Hulting (65) también de la era pretrombo-
litica en 339 enfermos con |IAM monitori-
zados con sistema computarizado de arrit-
mias, de 3,8%. Es decir, la incidencia no
ha variado.

El bloque AV de 22y 32 es de 3,9% en
el HSD. Las series de la era pretromboli-
tica referian porcentajes de bloqueo AV
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de 22,4% (39). Este descenso puede atri-
buirse a la introduccién del tratamiento
trombolitico como se ha comentado antes.
Los pequefios porcentajes del resto de
complicaciones en la Unidad Coronaria no
difieren entre diversos centros. Sehalar
unicamente que ni la incidencia (7,5%) ni
el pronéstico del shock cardiogénico ha
mejorado con el tiempo en nuestro pais ni
fuera de él (66).

E) Variables relacionadas con Is
caracteristicas de la necrosis (Tabla VI).

La incidencia de infarto sin onda Q del
28% superior por cierto a la del Registro
USA no se debe a criterios arbitrarios de
diagndstico ya que se han seguido las
normas del estudio MONICA. Puede tener
relacién con el numero de muestras enzi-
maticas que se extraen por paciente. la
incidencia de IAM no Q descendié segun
algunas revisiones desde 1970 a 1980 (67)
y ha aumentado segun otros autores (68).
La presencia de insuficiencia mitral (8%)
deberia ser mayor probablemente si se
practicara de forma sistematica ecocardio-
grama a todos los IAM ingresados (69). La
incidencia de fallo ventricular derecho de
5,7% es parecido a la del 8% en una serie
pretrombolitica de 187 enfermos. En un
subanalisis del PRIAMHO (o publicado) la
incidencia de IAM de ventriculo derecho
en los enfermos que presentan fibrilacién
ventricular primaria es superior a la del
resto (5,4% vs 1,8%, p=0.007).

F) Anélisis descriptivo de las variables
relacionadas con medidas terapeuticas
(ver Tabla VII)

Se comparan con algunos datos del
Registro Nacional USA. algunos ya se han
discutido previamente. En el HSD predo-
minan los motivos para no realizar trom-
bolisis basados en las dudas electrocar-
diograficas a la llegada del enfermo al
hospital. Este hecho puede y debe mejo-
rarse en el futuro (70).



Conclusiones

1) La Unidad Coronaria del HSD tiene
un porcentaje de cobertura del 78% (es
decir, sélo el 20% de enfermos con |IAM
no han estado ingresados en la Unidad),
similar al resto de Espana.

2) El n® de exitus es algo menor en el
HSD (8,3% vs 11, 7%) alcanzando casi la
significacion estadistica.

3) En el HSD se realiza més cardiolo-
gia intervencionista pese a no disponer de
Cirugia Cardiaca.

4) En concordancia con las guias ac-
tuales de tratamiento basadas en impor-
tantes estudios multicéntricos, en el HSD
se administra de forma significativa mas
tratamiento fibrinolitico, mas betanblo-
queantes, mas herapina, menos calcioan-
tagonistas y menos lidocaina.
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5) Hay un significativo menor retraso al
ingreso en el intervalo de tiempo desde la
12 urgencia al ingreso en el HSD respecto
al resto de centros nacionales estudiados.

Limitaciones del estudio

Los hospitales aunque engloban una
poblacién de unos 10.000.000 habitantes
no son meramente representativos de
todas las areas de Espana. El HSD es el
Gnico hospital de referencia publico en la
CCAA de les llles Balears, con gran
nimero de ingresos anuales, para cono-
cer los motivos por los cuales una deter-
minada técnica o tratamiento es mas o
menos utilizada se deberia hacer un ana-
lisis mucho mas profundo de las variables.
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(1= Extrasist ventr., 2= R Idloventy, 3= TV no sostenida, 4= TV
sostenide, 5= Fibdl veatr, 8= Fibcl audc, 7= Fltter aurdcular, 8=
TSV, 0= WPW, 10= Otras)

BRADIARRITMIAS @Slouna) . « . « = . . . . .
(1=BAD 2° tipo |, 2= ABV 2* tipo I, 3= BAV 37, 4= Fitmo nodal, 5-
Enlaodo sinusal, 6= Fallo marcapesos, 7= otras)
INSUFICIENCIA CARDIACA @sblouns) . . . . . . .
(1= Mioc di, 2= Mioc Npert/restr, 4= Cardiop lsq, S= Cardiop HTA,
8= Eston mitr, 7= Insul mity, 8= DL Mitr, 0= Disf prét mitr, 10= Exten
Abt, 11= Ineificlencla Addt, 12m DL ASd, 13= Disf prét Abt, 14=
Valwslop mitrosddt, 15= Endocardite, 16= Cardiop Cong, 17=
Tapenam, 18= Causa no aclarada, 19= Otras caveas)
MISCELANEAS . £ comifi & Sms i L s
(1= Pericarditia, 2= Dis Aodt, 3= TEP, 4= Crla HTA, 5= Sinc no claro,
8= Dol torac no claro, 7w Post-clr. card, 8= Otros diagn, 8= No card)
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COMPLICACIONES EVOLUTIVAS:

—_——— =

RIVA

DEPRESION SINUSAL
BAV 2* TIPO I
BAV 2t TIPO Il . .
BAV 31
TCIVAGOO . . . . .
ANGINA (simple) . . . . .. .. . ...
ANGINA REFRACTARIA o) o il e
1AM (cuando motivo ingreso no era IAM) . .
RE-TAN
VIV A8 it o te
FALLO VENTR. DERECHO .
SHOCK_CARDIOGENICO
PERICARDITIS
TAPONAMIENTO CARDIACO .
ROTURA TIV . ¢« ¢ ¢ s o o s s = = o a o = o
ROTURA PARED VENTRICULAR . . . . . . .
ROTURA MUSCULO PAPILAR. .
DISFUNCION MUSCULO PAPILAR. .
HTA
TEP & Gos slrane alie wliel (6,5 9.5, @18 & is 1@ @
EMBOLIA SISTEMICA PERIFERICA . .
AVC ISQUEMICO O HEMORRAGICO .
ENCEFALOPATIA POSTANOXICA
TRANSTORNO PSIQUIATRICO . . . . . . . . .
REALIZACION DE ALGUN PROCEDIMIENTO ESPECIAL (S= Si N= No)
EN_CASO AFIRMATIVO, ;CUAL? Marcar con
TROMBOLISIS
SUAN-GANZ . o o ¢ o o o ¢ ¢ o o s o s oo
MARCAPASOS TEMPORAL (inciuys MCP tanscutinec) .
MARCAPASOS DEFINITIVO
OVERDRIVING o ¢ ¢ o« ¢ o o 5 o o o « « &+ &«
CARDIOVERSION (exciuye desfibiaci ventricutar)
REANTHACION
PV SUBCLAVIA
PV YUGULAR ..
PV FEMORAL ¥
P ARTERIAL .
PERIWDIOCENTESIS
CONTRAPULSACION
COROMARIOGRAFIA . . .
E. ELECTROFISIOLOGICO . . . . . . . . ..
BIOPSIA ENDOMIOCARDICA .
ANGIOPLASTIA . . . . .
VALVULOPLASTIA
CIRUGIA CARDIACA
ECO
TAC

TALIO . ....
JECMECIO . . . . . .
VENTRICULOGRAFIA
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COMPLICACION EN_LOS PROCEDIMIENTOS (S= SL N= No

DATOS DEL IAM:

_——

TRATAMIENTOS

ERGOBASTINA . . « . o . . & ¢ 0 o o o .. 26
VENTILACION MECANICA . . . . . . . . . .. 27
TRAQUEOSTOMIA . . . . . . . . . « . . .
DRENAJE PLEURAL . . . . . . . . . . . ..
DIALISIS (Aguda) . . . . . . . . s e e
SONDAJE VESICAL
CIRUGIA NO CARDIACA
OTROS < ¢ c o o o o o o s o =

n

~n

[
U R = 0 ®

|

w

|

Il
(RN |

AHOTAR CODIGO DEL PROCEDIMIENTO RESPONSABLE
EERITIS bty Sk £ 2 N
EXTRAVASACION
HEMATOMA LOCAL
OCLUSION ARTERIAL & « v v o o« o o . . 4!
QUEMADURA POR DESFIBRILADOR . . . . . .
PERFORACION CARDIACA . + « = « « - . .
TAPONAMIENTO « & v v v v v e e v v e v ™
NEUMOTORAX= 714! & i sl el e X
REACCION ALERGICA
HIPOTENSION

o

® ~N

o

eraye e o oo m s & 6 & e 1

0
REACCION A PIROGENOS . . . <« . . . . . . n
SEPSIS - & ¢« < s« wy ) et e e le w 8 50 2
INFECCION PULMONAR . . . . . . . . . . . 13

4
5
6

INFECCION URINARIA e ee s e e e 1
EMBOLIA SISTEMICA . . . . . . . ..
AVC EMBOLICO . . . . . .
HEMORRAGIA DIGESTIVA . . . . . . . . . . W
HEMORRAGIA CEREBRAL . . . . . . . . .. 18
HEMATURIA ... . -+ ¢ « ¢ ¢ o &« RO
OTROS SANGRADOS

o e e e w @ e e e i e e D)
IAM (si diagnéstico ingreso no era IAM) 21
ASISTOLIA . . . . . . . . s e e s e
FIBRILACION VEKTRICULAR 3
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oSy ke e el o] 1
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Marcar con una “X'
ONDA Q (1=S{, 2= NO, 3= NO PRECISABLE x BRoMCP) . . .
LOCALIZACION ECG  « & = = = o = o = = = = =«
A= Ant (sept, ant, fal), 2= k. {ind, post, +/- lat), 3= Mixto, 4= Indeterminads)
AFECCION DE VD (1= Si 2= No o desconockda) . . . . .
KILLIP L 0T % &% s o seio s 58 8 o &
BICODENCRKI 14155 ¢ Qs ol s ol o

PICOSDENMBY " st # 8e ol e o o Neiswileite

TIEMPO PICO CPK EN HORAS

TIEMPOS DE RETRASO (en minutos) Marcar con "™ si no se sabe)

DOLOR A 1% URG. (monltor. hosp.oUMmév) . §_ | |

'
el
1% URG. (monRorhosplt oM mévin AL CENTRO | | | |
(0 = sl e3 el mismo hospital)
URGENCIAS DEL CENTROA LAUC . . . . |_ |

[ R P -

HOTIVO NO TROMBOLISIS (8o una; precedencla: 3,2, 4y 1)
(1= kmke odad, 2= Tlempo, 3= Contralndicacin médica, 4= Otros)
FIBRINOLITICO EMPLEADO . . . - . . . A
(1= Estrepto, 2= APSAC, 3= Uroq., 4= PA, 5= Otros, 8= No fibr.)
MINUTOS DESDE EL INICIO DEL DOLOR . | ! !

SE_ADMINISTRO EN OTRO CENTRO (S=SLN=No) .

Marcar con una "X"
HEPARINA (EV en dosle anticoagulantes)

BNE ERS ST

'

1
ASPIRIMA v rs « 30 33 s @i5al e o480 &y amamols 2l
DIPIRIDAMOL . v v o e v = o = o o = o o =« 311
BETABLOQUEANTES - = - = « « = = = = « « - « 4t
NIEEDIRENO [} 150 ls o et B T ) 511
DIETIACEN ., . .oy oo foyad migscBa oy B faBers aifs 61_1
VERAPAMILO . . v o o v v = o o o o - R (A

NITRATOS (v.0.)
NITRATOS (e.v.)
NITROPRUSIATO

INHIBIDORES DE LA ECA
OTROS VASOOILATADORES
AMRINONA . . . . . . « ¢ ¢ o o o o 0 o o &
DOPA-DOBUTAMINA
DIGITAL
DIURETICOS . . - « & = ¢ o o o o = = = = o
ATROPINA . . . . . . . . B
LIDOCAINA . . . . . . . .
MERILETINA S s aimiis o s alaleia
APRINDINA
AXITODARONA . .
PROCAINAMIDA . . . . . . .
PROPAFEHONA. “ons o o o o oo wiieime o io I8

FLECAINIDA o s o5 5 5 =5 o/ avasmilarie e e e
BRETILIO . . . .
QUINIDINA
OTROS ANTIARRITHICOS . .
INSULINA . . . . ¢ o ¢ o o oo o o s o o«
ANTIDIABETICOS ORALES

EFECTOS SECURDARIOS
POR ANTICOAGULACION . . .
POR BETABLOQUEANTES
POR DILTIACEM
POR VERAPAMILO . . . . . . S e le s
POR DIGITAL
POR DIURETICOS . . . . . . . . . .. & @
POR AHTIARRITMICOS . . . . . . o & & o =« «
POR OTROS FARMACOS . . . & ¢ ¢ ¢« = o « « =«

=
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Apéndice 2

Definicion de las variables
medidas

Se estandarizara la mediciéon de las
variables a estudiar mediante la definicién
precisa de cada concepto. Hasta donde
sea posible se utilizara como referencia
los documentos elaborados por la SEC
para los procedimientos diagnésticos y te-
rapéuticos mas habituales en cardiologia.
Cuando no exista un documento de la SEC
apropiado, se utilizara como referncia los
documentos de consenso mas reciente-
mente publicados en la literatura mundial,
o, de no existir, el consenso de los inves-
tigadores del estudio. Independientemen-
te de que cada centro introduzca todas las
variables disponibles en la base de datos
UCIC-94, para este estudio se requieren
las que se definen a continuacién (en el
impreso se encuentra en negrita y subra-
yado simple):

Antecendentes coronarios

Angor previo e infarto previo: se con-
sideraran sélo los ocurridos mas alla de
los 28 dias (cuatro semanas) antes del
inicio de presente episodio de IAM actual.

Angioplastia y cirugia de pontaje
aorto-coronario: previos al infarto que
origina su conclusién en el estudio.

Factores de riesgo
coronario

Hipertension arterial: se considerara
la que haya sido diagnosticada por un mé-
dico con anterioridad al IAM actual tanto
si recibe tratamiento farmacolégico como
si no lo recibe. No se consideraran los va-
lores durante el ingreso para establecer
este diagnéstico.
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Colesterol: hipercolesterolemia diag-
nosticada por un médico con anterioridad
al IAM actual tanto si recibe tratamiento
farmacolégico como si no lo recibe. Se
aceptara el diagnéstico como hallazgo en
la UCIC siguiendo los criterios de cada
centro.

Consumo de tabaco: se consideraran
fumadores a los pacientes que fumen
habitualmente dentro del afno anterior al
ingreso, al menos 1 cigarrillo/dia de pro-
medio.

Exfumadores: solo se consideraran
exfumadores los pacientes que hayan
abandonado el habito hace mas de un ano
en el momento del IAM.

Diabetes: la diagnosticada por un
médico con anterioridad al IAM actual tanto
si recibe tratamiento farmacolégico como
si no lo recibe. Se aceptara el diagnéstico
como hallazgo en la UCIC si ha requerido
tratamiento con insulina.

Diagnéstico principal (IAM u
otros)

En principio el programa puede utilizar-
se para la inclusién de paciente que pre-
senten cualquiera de las patologias espe-
cificadas, sin embargo, el registro utilizara
solo aquellos que hayan entrado con el
diagnéstico de IAM o que hayan entrado
por otro diagnéstico y que lo hayan desa-
rrollado durante su ingreso. En este ultimo
caso, se utilizara la variable correspondien-
te de complicaciones evolutivas o de
complicaciones de procedimientos.

A continuacién se describen los crite-
rios que definen algunas de las complica-
ciones de interés para el estudio que pue-
den estar sujetas a apreciaciones subjeti-
vas. Las que se encuentran subrayadas y
en negrita en el impreso deben rellenarse
y no se ha creido que presenten proble-
mas de definicién. El resto de complica-
ciones puede introducirse siguiendo crite-
rios apropiados.



Complicaciones evolutivas
en la UCIC

Taquicardia Ventricular (TV): Taqui-
cardia con frecuencia superior a 100 1.m.
de complejos ensanchados, de ,ass de 30
seg. de duracién. No se consideran TV,
aquellas taquicardias de menor frecuencia
y duracién (RIVA, TV no mantenidas, rafa-
gas de 5-6 latidos).

Fibrilacién auricular (AC x FA): la que
aparezca durante el IAM aunque sea tran-
sitoria.

Bloqueo Auriculo-Ventricular (BAV)
aparecido en el curso del IAM: ( anotar-
las todas aunque evolucionen)

a) Segundo Grado: Se considera cual-
quier tipo de Bloqueo AV de segundo grado
independientemente de la alchura del com-
plejo QRS: Tipo Wenckebach, Tipo Mobitz
11372:1553:15.4:1.

b) Tercer Grado: Bloqueo AV completo
con QRS fino 6 ancho.

Transtornos de la Conduccién Intra
Ventricular (TCIV): Se deben considerar
solamente los bloqueos de rama, derecha
o izquierda (QRS igual o superior a 0,12
seg.) como complicacion del IAM; esto es,
la aparicion de bloqueos de rama durante
la fase aguda del infarto o la desaparicién
de estos durante el curso evolutivo. No
deben considerarse los TCIV iniciales (a
su ingreso) que persistan posteriormente.

Angina simple: Episodio recortado de
dolor precordial en reposo, transcurridas
las primeras 24 horas del |IAM, que dura
segundos o escasos minutos y que cede
con rapidez tras la administracién de ni-
tratos-analgesia. Puede ir acompafnado o
no de cambios transitorios del ST o de la
onda T y su recurrencia se controla facil-
mente con la primera medicacién adminis-
trada.

Angina refractaria: Episodios de dolor
precordial en reposo que aparecen tras
las priemras 24 horas del IAM, que duran
varios minutos (hasta 30), pudiendo ir
acompanados o no de cambios del ST o
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de la onda T y que generalmente requie-
ren para su estabilizaciéon de la adminis-
tracién de nitratos endovenosos, hepari-
na, Beta-bloqueantes, Antagonistas del
Calcio y analgesia intensa, siendo con
frecuencia recurrentes a pesar de la tera-
péutica. No van acompanados de eleva-
cion enzimatica significativa.

IAM: anotar solo cuando la causa en-
trada no era un IAM.

Insuficiencia Ventricular lzquierda:
Medida como el mayor grado (1,2,3, o0 4)
de la clasificacion de Killip alcanzando
durante el ingreso en la UCIC.

Fallo ventriculo derecho: Hipotension
y/o signos de hipoperfusién periférica y/o
bajo gasto cardiaco, asociados a incre-
mento de presioén en auricula derecha (AD)
atribuibles a infarto ventricular derecho.
(Presion en AD> 10 mmHg y Presién de
Capilar Pulmonar < 18 mmhg, basales o
tras expansién de volumen plasmatico).

Shock cardiogénico (Killip 1V): Hipo-
tensién asociada o oligoanuria y a signos
periféricos de hipoperfusién tisular que son
debidos a fracaso del ventriculo izquierdo
deteminado por el IAM (en ausencia de
arritmias y/o hipovolemias).

Reinfarto: Nuevo episodio del dolor
precordial que aparece tras las primeras
24 horas del IAM, de 30 o mas minutos de
duracién y que presenta reelevacion enzi-
matica significativa (mas del doble de los
valores de referencia del laboratorio).
Puede ir o no acompanado de cambios
ECG sugestivos de reinfarto en la misma
u otra zona. Se incluye los relAM sin dolor.

Rotura del corazén (pared libre):
(tanto aguda como subaguda se requiere
confirmacién Ecocardiografica, quirdrgica
0 necropsica)

1- Aguda: Fallo de corazén derecho
répido e intenso asociado a Shock que
aboca rapidamente a Disociacién Electro-
mecanica (DEM). El ecocardiograma esta-
blece el diagndstico de taponamiento.

2- Subaguda: Deterioro hemodinamico
progresivo con imagen ecocardiografica
sugerente de hemopericardio.



Rotura de musculo papilar mitral: De-
terioro hemodinamico brusco (IVI severa o
Shock) asociado o no a soplo sugerente
de regurgitacion mitral con:

1- Imagen Eco-Doppler sugestiva de
rotura de musculo papilar. Y/O

2- Diagnéstico angiografico de insufi-
ciencia mitral sugiriendo rotura del muscu-
lo papilar.

La existencia de la onda V en tienda de
campafa en la presién de capilar pulmo-
nar (PCP) enclavada puede hacer sospe-
char la rotura del musculo papilar pero
requiere confirmacién eco o angiografica.

Disfunciéon del musculo papilar mi-
tral:

1- Soplo sitélico mitral transitorio aso-
ciado a episodios isquémicos en IAM
(angina post.IAM etc.)

2- Aparicién de insuficiencia mitral en
el IAM confirmada ecocardiograficamente
(ECO Doppler) que no cumpla criterios de
rotura.

Rotura de tabique IV (perforacion
septal): Soplo sistélico de nueva apari-
cién con o sin signos de bajo gasto con
evidencia diagndstica de perforacién sep-
tal en la exploracion ECO-Doppler y/o en
el cateterismo derecho.

Accidente VAscular Cerebral (AVC)
Isquémico o hemorrdgico: Signos clini-
cos de déficit neurolégico de presentacion
variable (insidiosa o brusca). La TAC no
es obligatoria.

Procedimientos diagndsticos
y terapéuticos durante la
-estancia en la UCIC.

Se anotaran los subrayados y en negri-
ta del impreso. Solo aquellos procedimien-
tos terapéuticos o diagnoésticos solicitados
y realizados durante la estancia en la
UCIC, aunque se realicen fuera del hospi-
tal. Los solicitados y no realizados en este
plazo no se anotaran.
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Complicaciones en los
procedimientos utilizados.

Debe anotarse el cédigo del procedi-
miento responsable (ver cédigos en la hoja
de recogida de datos del anexo 3).

Embolismo sistémico (periférico):
Desaparicién subita de un pulso arterial
junto a cuadro clinico de embolismo peri-
férico.

Hemorragia digestiva: vomitos en
poso de café, melenas, rectorragias, he-
matemesis aunque no requieran tranfusién
cuando se asocien a la trombolisis.

AVC hemorragico: Signos de déficit
neurolégico de presentacion clinica varia-
ble (insidiosa o brusca). En la TAC (obli-
gatoria) se diagnostica hematoma cerebral
intraparenquimatoso o subaracnoideo,
cuando se asocien a la trombolisis.

Otros sangrados: se anotaran solo
cuando precisen transfusién ( incluye
hematomas) cuando se asocien a la trom-
bolisis.

IAM: anotar cuando el motivo de ingre-
so no hubiera sido este diagndstico.

Asistolia.
Fibrilacion Ventricular.
Exitus.

Datos del Infarto Agudo de
miocardio

Existencia de onda Q.

Localizacion electrocardiografica del
1AM.

Afectacion del Ventriculo Derecho.

Grado de Killip (1,2,3,04).

Tiempos de retraso

Dolor a 12 Urgencia: Tiempo entre la
apariciéon de los sintomas y la llegada a la
primera monitorizaciéon. Dejar a “O” si el
IAM se produce en un centro hospitalario.



12 Urgencia al Centro: Tiempo entre
la llegada a la primera monitorizacién y el
ingreso en el centro participante. Dejar a
“O” si la 12 urgencia es el servicio de
urgencias del hospital participante.

12 Urgencia a la UCIC Tiempo entre la
llegada a la priemra monitorizacién y el
ingreso en la Unidad Coronaria del centro
participante. Dejar a “O” si la 12 urgencia
es el la propia UCIC del hospital partici-
pante ( en caso, por ejemplo de IAM como
complicacién de una técnica o como
complicacién de un angor inestable, etc...).

Motivo de no trombosis: existen 4
posibilidades. 1) Edad, 2) Retraso (tiem-
po), 3) Contraindicacién médica, 4) Otras
razones. Si existe mas de una se anotara
en el siguiente orden de prioridad: 3, 2, 4,
y 1.

Lugar del tratamiento con tromboli-
sis: las respuestas pésibles son urgencias
del hospital o en la UCIC” (S), o “en otro
centro” (N).

Minutos desde el inicio del dolor: Se
refiere a la administracion del fibrinolitico.
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tachar con “—" si no se administré o no
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Medicacion administrada
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Digital

Lidocaina

Insulina

Verapamilo

Nitratos Oral

Dopamina o Dobutamina
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Introduccio

La litiasi biliar(les pedres en terminolo-
gia popular) és considera en general la
malatia digestiva més freqlient. En els
Estats Units s’ha calculat que hi ha 20
milions de persones que tenen litiasi biliar
i es realitzen anualment 600.000 colecis-
tectomies amb una despesa anual directa
de 5 bilions (americans) de dolars (1).

Basicament hi ha metodes d’estudi de
la prevalenca de la litiasi biliar: les dades
de les necropsies, el diagnostic clinic i el
cribratge ecografic. No ens aturarem a
discutir els avantatges i els incovenients
de cada un dels metodes indicats perd
actualment els estudis que han proporcio-
nat més dades sobre la litiasi s’han fet
utilitzant I’ecografia abdominal aplicada a
grans series d’'individus. L'ecografia es
considera la técnica més sensible i amb
una exactitud diagnostica més gran i, a
més, permet avaluar millor la litiasi silent
(2).

Un altre indicador, indirecte, de la
malaltia litiasica a una poblacié és la taxa
de colecistectomies. A la bibliografia
medica hi ha molts d’estudis hospitalaris
sobre la freqliencia de colecistectomies
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perd n’hi ha molts pocs de base poblacio-
nal. A Mallorca realitzarem un estudi
poblacional, de casos i testimonis, sobre
la dieta i el cancer colorectal i obtingué-
rem dades sobre la freqiiencia de colecis-
tectomies a una mostra de la poblacié de
Mallorca. Hi ha la percepci6 clinica que la
litiasi biliar és molt freqiient a Mallorca pero
no coneixem cap estudi que hagi avaluat
les dimensions d’aquesta percepcié. Per
tot aixd, i amb les limitacions de I'estudi
que ja comentarem, ens ha semblat inte-
ressant comunicar aquestes dades que
constitueixen, al nostre entendre, la pri-
mera aproximacié epidemiologica a la li-
tiasi biliar a Mallorca.

Material i metodes

A les publicacions pertinents hem indi-
cat més especificament la metodologia de
I'estudi de casos i testimonis que ha pro-
porcionat la mostra de la poblacié de
Mallorca per aquest treball(3). L’estudi va
esser realitzat a Mallorca entre els anys
1984 i 1988.

Entrevistarem una série de pacients de
cancer colo-rectal i, d’acord amb la seva
distribuci6 per edat i sexe, seleccionarem
com a testimonis una mostra aleatoria de
295 persones de la poblacié de Mallorca
utilitzant els cens de poblaci6. Totes les
persones de I'estudi, tant casos com tes-
timonis, foren entrevistades amb una
enquesta estructurada basada especial-
ment en els aspectes dietétics. A 'enques-
ta, entre altres aspectes diferents als die-
tetics, recollirem una série d’antecedents
personals entre els que hi havia la colecis-
tectomia.

Resultats

Dels 295 individus seleccionats com a
testimonis (137 dones i 158 homes) n’hi
havia 17 colecistectomitzats; aixd suposa
una prevalenga del 5,8% de colecistecto-
mies. De les 17 persones colecistectomit-
zades 15 (88,2%) eren dones i 2 (11,8%)



eren homes. D’aquesta manera la preva-
lenca per sexes va esser de 10,9% a les
dones i un 1,3% dels homes. A la taula 1
presentam les dades per grups d’edat a
les dones.

Discussio

La distribucié de la litiasi biliar no es
homogeénia entre les diferents poblacions.
Es molt prevalent entre els indis ameri-
cans i mexicans i molt poc freqlient a Africa
i en els paisos orientals. En els paisos
occidentals la prevalenga de la litiasi,
d’acord amb els estudis necropsics inicials
i els més recents ecografics, es situa entre
el 10 i el 30% (4).

Ja hem citat a la introduccié els dife-
rents metodes d’estudi per avaluar la fre-
qliencia de la litiasi biliar. En relacio a les
necropsies podem dir que van esser un
dels primers métodes utilitzats, pero eren
poc representatius del problema a nivell
poblacional i, a més, no permeten realit-
zar una correlacié clinica. Avui en dia,
ningu utilitza aquest métode per a estu-
diar la litiasi biliar(5). Els estudis clinics no
serveixen per a avaluar la prevalenga de
la litiasi biliar ja que és ben sabut que
entre les dues terceres parts y les tres
quartes parts de totes les litiasis sén
assimptomatiques (4). Per tot aixo els
estudis més recents, fets a partir de la
introduccié de l'ecografia com a meétode
estandard de diagnostic, han permés
avaluar grans séries d’individus i coneix-
zer millor la historia natural d’aquesta
malatia. Ara sabem que de les persones
amb litiasi assimptomatica diagnosticada
en un estudi rutinari, només el 10% pre-
sentaran simptomes relacionars amb la
litiasi després de cinc anys de seguiment
(1). Entre els estudis ecografics més
importants podem citar el realitzat a Dina-
marca (6) i tres estudis italians ( 7,8,9,10).
A Barcelona un estudi realitzat per Ros et
al. ha trobat una prevalenca de litiasi de
12% (15% a les dones i 9% a els homes)

(4).
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La colecistectomia és el tractament
d’eleccié de la malaltia litiasica biliar. esta
indicada aquesta intervencié quan hi ha
una litiasi simptomatica (colic biliar) i
especialment quan hi ha hagut complica-
cions com colecistitis o pancreatitis. En
els casos excepcionals de bufeta en por-
cellana, encara que no hi hagi simptomes,
també esta indicat la colecistectomia per
I’elevat risc de malignitat (1). Per aixo, la
freqUencia de colecistectomies pot esser
un indicador indirecte de la dimensi6 del
problema de litisi biliar a una comunitat
determinada.

En el nostre estudi hem trobat una
prevalenga de colecistectomia a les dones
de 10,9%. En el periode d’edat entre els
55 i els 69 anys, les dades que hem trobat
a una mostra aleatoria de la poblacié de
Mallorca (12,3%) so6n similars a altres
estudis realitzats a Italia (7), i en els Pai-
sos Baixos (11) (Taula2). En la distribucié
per grups d’edat (taula 1) ( en el nostre
estudi) hi ha un pic maxim a I'interval entre
els 55 i 59 anys. A I'estudi conegut amb
les sigles de MICOL, realitzat a Italia amb
una série de més de 13.000 dones, troba-
rem una associacio lineal entre I'edat i la
litiasi biliar i entre I'edat i la taxa de cole-
cistectomies (7). En el nostre estudi no
hem trobat aquesta relacio.

La prevalencia de la colecistectomia en
els homes de Mallorca ha estat de 1,3%
perd aquesta cifra esta basada només en
dos casos i, per aix0, els marges de I'in-
terval de confianga s6n molt elevats. a
Italia hi ha dos estudis, el GREPCO(()
sobre 1239 homes i el MICOL(&) sobre
15910 homes, coincidents en la xifra de
prevalenca de les colecistectomies en els
homes, que és del 3%. Sabem que en els
homes amb litiasi biliar, aquesta és menys
simptomatica que en les dones (9) i també
que la freqliencia de litiasi és menor i, per
tant, la colecistectomia en els homes ha
d’esser menor que en les dones. A més,
la litiasi apareix a edats més avagades en
els homes que no a les dones.

Un dels aspectes a comentar, per a
valorar millor els resultats, és que la mostra



de la poblacié no és molt extensa i per
aixd no ens podem estendre en la valora-
ci6 de la prevalenga de la colecistectomia
en els homes. Per altra banda hem de
tenir en compte que la distribucio per edats
de la mostra, encara que és aleatoria,
segueix la distribucié dels casos de can-
cer colo-rectal i per aixo els grups de més
edat es troben més representats en detri-
ment dels de menor edat. També feim
'assumpci6 (que fan per altra banda els
treballs amb la mateixa metodologia) que
la colecistectomia indica necessariament
I'existencia d'una litiasi; hi ha estudis (7)
que indiquen que més del 98% dels pa-
cients colecistectomitzats declaren que
s’han operat per litiasi. Ja hem indicat a
I'apartat de metodologia que la informacio
dels individus en relacié a la colecistecto-
mia I’hem recollida mitjangcant una entre-
vista i no hem comprovat, amb les histo-
ries cliniques, la fiabilitat d’aquesta infor-
macio.

El punt més dificil de valorar és la re-
lacié que hi pot haver, en el nostre medi,
entre la prevalenca de la litiasi (dada que
desconeixem) i la colecistectomia i per tant
tampoc no podem fer inferéncies sobre la
possible relacié entre les dades de cole-
cistectomia que hem trobat i la prevalenga
de litiasi biliar. Allo que si sabem és que
hi ha diferencies geografiques i temporals
en la realitzacié de colecistectomies. Attili
et al. (12) comparen la freqliencia de co-
lecistectomia entre diferents paisos amb
unes taxes de prevalenga de colelitiasi
similar. En el Regne Unit es realitzen entre
70 i79 colecistectomies per 100.000 habi-
tants/any mentre que a Italia se’n fan unes
213 i en els Estats Units unes 222. els
autors d’aquest estudi consideren que les
diferéncies observades en els paisos
occidentals serien degudes a diferéncies
en la indicacié quirirgica més que a dife-
rencies en la prevalenca de litiasi. En
aquest estudi italia es va poder observar
que el 47% de pacients amb colecistecto-
mia s’havien operat sense presentar una
simptomatologia especifica ni tampoc
complicacions secundaries a la litiasi bi-
liar.
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Entre les modificacions temporals en la
practica de la colecistectomia el fet més
rellevant ha estat la introduccié de la cole-
cistectomia laparoscopica, que es va
comengar a fer 'any 1987. La introduccié
d’aquesta técnica ha incrementat el volum
global de les colecistectomies i han dismi-
nuit les realitzades amb laparotomia ober-
ta. En un estudi realitzat als Estats Units,
en el periode entre els anys 1988 i 1992,
€s va comprovar que a una série hospita-
laria la freqliencia de colecistectomies va
passar de 1,37 per cada 1.000 ingresos a
2,15 (p<0,001), amb un increment del 57%.
La colecistectomia convencional va pas-
sar de 1,37 a 0,36 per 1000, mentre que
la laparoscopia del o al1,79 per 1000, el
que correspon al 83% de totes les colecis-
tectomies. Durant el mateix periode no hi
va haver diferéncies en la taxa anual d'a-
pendicectomies ni d’herniorrafies inguinals
(13). Altres estudis confirmen I'increment
total de les colecistectomies, en percen-
tatges del 22% entre 1989 i 1993 (14) i del
29% entre 1989 i 1991 (15).

Amb tot, hem de posar de relleu que la
introduccié d’aquesta técnica no pot afec-
tar a les conclusions d’aquest estudi per-
que el periode estudiat cau practicament
fora de la introduccié de la cirugia lapa-
roscopica que es va introduir a Mallorca
un poc més tard i lentament.

En resum podriem dir que la colecis-
tectomia a les dones de Mallorca es troba
en un percentatge similar a altres estudis
realitzats a I'area mediterrania i que és
clarament superior al percentatge de cole-
cistectomies en els homes. A la mostra de
poblacié estudiada hem observat que la
freqliencia de colecistectomies a les do-
nes disminueix entre els 50 i 70 anys.
Possiblement la prevalenga de litiasi biliar
a Mallorca és similar a la que es pot trobar
en el nostre entorn geografic. tot i les
limitacions del present estudi pensam que
és la priemra aproximacié al coneixement
de la importancia de la litiasi biliar a Ma-
llorca.



Grups d'edat Mostra Colecistectomies %
50-54 8 1 12,5
55-59 15 3 20
60-64 17 2 11,8
65-69 25 2 8

70 i més 54 6 11,1
Total 137 15 10,9

Taula 1. Prevalenga de la Colecistectomia a Mallorca a les dones

55-59 60-64 65-69 total

Italia* 11,1 12,4 14,4 12
Paisos Baixos** 10,3 15 15,2 13,3
Mallorca 20 11,8 8 12,3

* Am J Epidem 1995, 141: 158-165. ** Int J Cancer 1993, 53: 735-739
Taula 2: Prevalenga de la Colecistctomia a les dones segons l'edat a diferents paisos.
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Vacuna contra la
tuberculosis. Su
historia y
controversia

José Carrasco Cantos*

La tuberculosis, enfermedad transmisi-
ble por via aérea fundamentalmente, tan
antigua como la misma humanidad, ha
tenido en su conocimiento y hallazgos
cientificos, distintas evoluciones y consi-
deraciones socio—epidemioldgicas que han
influido en la actitud de los médicos y de
los mismos pacientes, con respecto a la
forma de prevenir, tratar y sufrir dicha en-
fermedad.

La tuberculosis se habia logrado con-
trolar, no erradicar, en las ultimas déca-
das, gracias a los descubrimientos de
eficaces drogas, a la mejora de las condi-
ciones de vida de la poblacié y a los
ingentes medios personales y econémicos
destinados a ello.

Pero con el devenir en los anos ochen-
ta del problema del sindrome de inmuno-
deficiencia adquirida, y de la crisis econé-
mica que hace que la calidad de vida de
las personas se deprima, aparece la Tu-
berculosis como una de las enfermedades
de primera magnitud, lo que ha llevado a
los organismos nacionales e internaciona-
les a dedicarle la necesaria atencién. Se
piensa que en los afos venideros habra
un notable incrementode la incidencia de
la misma, ya que segln los expertos,
aproximadamente la mitad de los enfer-

*Unidad de Enfermedades Térax. Govern Ba-
lear. Conselleria de Sanitat i Seguretat Social.
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mos de SIDA va a presentar Tuberculosis.
Y se estima que la mitad de los infectados
por el HIV, van a desarrollar un SIDA. Sa-
bemos por otra parte la expansion que el
virus responsable esta teniendo entre la
poblacién mundial, espanola y concreta-
mente en nuestra Comunidad. Prevenir
pues el SIDA, indirectamente es también
prevenir la TUBERCULOSIS.

Pero, 4cémo es posible que una enti-
dad patolégica tan importante, tanto des-
de el punto de vista histérico, como socio-
econdémico, no tenga una vacuna eficaz?.
Es la pregunta que continuamente hacen
los enfermos y los familiares de los mis-
mos, afectados por el problema.

En las siguientes lineas trataremos de
hacer un recuerdo histérico y un repaso
por las distintas lineas de pensamiento que
sobre el tema hoy en dia se conocen.

La evolucién cronolégica de los descu-
brimientos acerca de la vacuna antituber-
culosa es la siguiente:

Ano1882-Koch comunicé a la Socie-
dad de Fisiologia de Berlin el descubri-
miento del agente causal de la tuberculo-
sis y su transmisiéon a base de inocula-
cion.

Ano 1890-Koch comunicé al X Con-
greso Internacional de Medicina de Berlin
que habia descubierto una sustancia que
podia prevenir el crecimiento del bacilo,
pero no quiso desvelar mas datos. Berlin
se llené de enfermos que deseaban el
remedio y hubo que adoptar medidas de
policia sanitaria.

La Linfa de Koch (Tuberculina), que él
pensoé que tenia los efectos de vacuna, no
presenté un resultado positivo a gran
escala.

La Tuberculina provenia de un filtrado
de tuberculosis cultivado 6—8 semanas en
un medio glicerinado y evaporado a la
décima parte de su volumen. La reaccion
que producia era vista como una vacuna-
cion inmunitaria. Intenté conseguir inmuni-
dad mediante la inoculacién de b/tubercu-
losos muertos, seguida de dosis crecien-



tes de vivos (igual que Pasteur con la
vacuna antirrabica). Tras sucesivos fraca-
sos, se penso6 que no podia producirse la
inmunidad mediante el bacilo o productos
derivados del mismo.

Ano 1902-La investigacién se centro
en la preparacion de vacunas con bacilos
vivos atenuados, de tipo humano o animal
(vaca). Behring en 1902. Estos bacilos
recuperaban su virulencia tras ser inocu-
lados a la vaca y luego el hombre se
contaminaba a través de la leche.

Ano 1906—Abert Calmett y su ayudan-
te Camille Guerin, en el instituto Pasteur
de Lille, trabajaron con una cepa virulenta
de bacilo bovino. Tras cultivarlo en caldo
de patata glicerinada con bilis de buey,
para mejorar su emulsién, se observé que
disminuia su virulencia. Tras 70 pases su-
cesivos toleraba el animal la inoculacién
de 100 mg.

Cuando en la 12 Guerra Mundial, los
alemanes requisaron los terrenos, conti-
nuaron con palomas, y casi son fusilados
porque los consideraron espias

Ano 1919- En 1919, tras 231 pases a
intérvalos de 3 semanas el balilo no pro-
ducia Tuberculosis a los cobayas, ni a los
conejos, caballos ni vacas.

Ano 1921- Le llamaron a este bacilo b/
de Calmett—Guerin (B.C.G.) y en 1924 se
declaré que se trataba de un virus fijo.

Hubo como siempre contraversias
sobre la estabilidad e inocuidad del bacilo.

Ano 1928- El Comité de Higiene de la
Sociedad de Naciones organizé en Paris
en una Conferencia Internacional sobre la
B.C.G. y 18 expertos determinaron que la
vacuna, como la llamé Calmette, era ino-
cua y producia cierto grado de inmunidad
tanto en el hombre como en ganado vacu-
no.

Ano 1930- En Lubbeck (Alemania ) se
vio mermada la confianza en la vacuna
que ya la habia empezado a difundir en
varias partes de Europa, por el accidente
ocurrido al suministar por V.0, vacuna a
249 ninos recién nacidos .Enfermaron 173
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y murieron 67 de tuberculosis. Se consti-
tuyé una comisién que determiné una con-
taminacién por un b/ virulento almacenado
en la misma incubadora. Calmett murié en
1933 afectado por este suceso.

Ano 1933- El sueco Arrd Wallfran eli-
gi6 la inoculacién intradérmica demostran-
do en grupos de nifios, una gran disminu-
cion de la mortalidad. Resultados simila-
res se obtuvieron en Noruega y Dinamar-
ca.

Ano1947- El auge de la tuberculosis
tras la 2% Guerra Mundial hizo que Dina-
marca, Suecia y Noruega emprendieran
una campana conjunta “Empresa Conjun-
ta”, vacunando a grandes grupos de po-
blacion.

Ano 1948- Se celebré el primer Con-
greso Internacional de B.C.G. para eva-
luar los resultados de la vacunacién en 35
paises.

Se llegé a la conclusiéon de que esta
vacuna era el Unico remedio que producia
una inmunidad eficaz frente a la tubercu-
losis y numerosos paises iniciaron campa-
fnas de vacunacién masivas.

Ano 1949- La Organizacién de Nacio-
nes Unidas a través de la UNICEF se unié
a la Empresa Conjunta con el fin de rea-
lizar campanas, especialmente en el ter-
cer mundo.

A finales de 1950 comenzaron las
vacunas en 41 paises de Africa, Asia y
Sudéafrica. A los diez afnos, se habia rea-
lizado la PPD (prueba de la tuberculina) a
350 millones de personas, de las cuales
130 fueron vacunados con BCG.

En nuestro pais la vacuna antitubercu-
losa tuvo una polémica desde sus comien-
zos.

La B.C.G. tuvo que competir con otra
vacuna creada por Jaime Ferrén, la antial-
fa.

La vacuna antialfa estaba formada por
b/alfa y epsilom, ambos no acidoresisten-
tes. Las epsilom procedia de cultivos puros
de bacilos de Koch. Pretendia Ferran



vacunar contra las infecciones pretuber-
culosas.

La utilizé6 Ferran en Alcira en 1919,
inoculando 14.000 dosis sin incidentes. En
alberique (Valencia) 3.500 y en Palma de
Mallorca a 1.500, a los ocho anos se habia
vacunado a un millén de personas.

La vacuna de Calmette se introdujo en
Espafa en 1924 por el fisiélogo Lluis Sayé,
director del Servei d’assisténcia Social dels
Tuberculosos de Catalunya. Se opuso a la
teoria de Ferran. En 1933 habia hecho
10.000 inoculaciones.

En 1927 un REAL ORDEN recomenda-
ba la vacuna antialfa en los centros publi-
cos de beneficencia.

El Dispensario Antituberculoso de
Madrid, Victoria Eugenia comenzé a utili-
zar ambas, segun las preferncias de los
padres de los ninos.

La muerte de Ferran en 1929 y la efi-
ciencia cada vez mayor de la BCG, hicie-
ron disminuir la utilizaciéon de la antialfa.

En el aino 1931, el gobierno optdé por
recomendarla (la BCG).

La Guerra Civil Espafola, y el exilio de
Sayé paraliz6é su aplicacién hasta el afo
1948 tras el Congreso Internacional sobre
B.C.G.

En el 1948, se crea la Comisién Inter-
nacional de Vacunacién.

En 1953, se cred el Servicio Nacional
de vacunacién para BCG. Las vacunacio-
nes eran voluntarias aunque se hacia una
gran propaganda.

En 1956 se organizé el Plan de Erradi-
cacion de la Tuberculosis, promovido por
el Patronato Nacional Antituberculoso, y
la D. G. Sanidad. En 10 afos, 274 enfer-
meras entrenadas, vacunaron al 80% de
los nifos entre los5 y los 14 anos. Vacu-
naron a mas de 5 millones en los primeros
cinco anos. Al final se habia vacunado a
mas de diez millones de personas.

Es dificil decir el papel de la BCG en el

declinar de la enfermedad que ya habia
empezdo a mejorar la situacién epidemio-
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I6gica y por otro la mejora y eficacia de
los tratamientos.

En la actualidad, la vacuna B.C.G. ha
dejado de utilizarse de manera masiva en
nuestro medio, por los motivos que se
deducen de la lectura de las siguientes
lineas, transcritas de sus trabajos origina-
les, para su mejor comprension y que, aun
con el riesgo de causar al lector, conviene
revisar:

Medidas de prevencion de la
infeccion y de la
enfermedad

Vacunaciéon con BCG

La vacuna BCG se utiliza desde el afo
1921 en la prevencion de la TBC y tam-
bién se aplica para la inmunoestimulacién
en las neoplasias a partir de la década del
60.

El objetivo de la vacunacién con BCG
es de proteger a la poblacién no infecta-
da, principalmente en areas endémicas
con elevada tasa de baciliferos, donde el
riesgo de transmisién de la enfermedad
es mayor. La vacunaciéon con BCG esta
indicada fundamentalmente en los paises
en vias de desarrollo, donde las fuentes
de infeccién son mayores.

En 1974 la vacunacion con BCG es
incluida por la OMS en el Programa
ampliado de inmunizaciones (PAIl), como
medida de refuerzo en la lucha contra las
enfermedades infecciosas infantiles en los
paises en vias de desarrollo.

TUBERCULOSIS INFANTIL. Protocolo
de trabajo para su diagndstico y control en
los paises de alta prevalencia. Ayuntamien-
to de Barcelona, 1995.

Estrategias de vacunacién

Desde el inicio de su utilizacion como
medida preventiva los sistemas de vacu-
nacién con BCG han variado en los distin-



tos paises, siendo los mas empleados los
siguientes:

1. Primovacunacion después del naci-
miento, sin refuerzo o con una revacuna-
cién durante la infancia, habitualmente a
los 6 anos.

2. Dosis Unica en una campafa de
vacunacion dirigida a una poblacién deter-
minada.

3. La estrategia de vacunacion con BCG
en el recién nacido es la de proporcionarle
proteccion antes de que se halle expuesto
a la infeccid., y prevenir sobretodo en el
lactante y ninos menores, las diseminacio-
nes hematégenas del bacilo, evitando el
desarrollo de formas graves de la enfer-
medad, como la TBC miliar y la meningitis
tuberculosa, las cuales pueden ser fatales
aun disponiendo de quimioterapia.

Vacuna BCG

1. Definicién: BCG significa “Bacilo
Calmette—Gerin”. Es una vacuna antituber-
culosa viva, no patégena, preparada par-
tiendo de cultivos de una subcepa que
proviene de la cepa madre del bacilo
bovino de Calmette y Guerin.

Se conserva liofilizada y es de prepara-
ciéon extemporanea.

2. Composicién. (por dosis):

GérmenesBCG liofilizados . . . .0.01mg.

(Equivalente a 2—10 millones de gér-
menes viables).

3. Indicaciones: Profilaxis activa frente
la tuberculosis e individuos cuya alergia
es negativa.

No se considera indicada su adminis-
tracién sistematica e indiscriminada. Sélo
se recomienda en casos especiales, como
son los individuos de grupos con alta tasa
de infeccién tuberculosa y que no pueden
efectuar o cumplir otros métodos de lucha
antituberculosa, que son preferibles en
nuestra comunidad.

4. Contraindicaciones: Las generales de
toda vacunacién. La vacuna BCG no se
debe administrar hasta pasado un mes
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desde otra vacunacién. Asimismo, tampo-
co se debe administrar ninguna otra vacu-
nacién hasta pasados tres meses desde
la administracién de la vacuna BCG.

5. Efectos secundarios: Pueden presen-
tarse linfadenitis y ulceraciones (1-10%),
osteomielitis (0.1— 30 por 100.000) y dise-
minaciones sistémicas (0.08-0.1 por
100.000). Las complicaciones graves
suelen presentarse en personas con défi-
cit inmunoldgicos, pero también se han
observado en individuos inmunocompeten-
tes.

6. Administracién: Inyeccién intradérmi-
ca de 0.1 ml en la zona superior del brazo
junto a la insercién del deltoides.

A los 15-20 dias de la inoculacién
aparece un nédulo que puede ulcerarse y
persistir durante 2-3 meses; deja una
cicatriz deprimida y despigmentada muy
caracteristica que permite identificar al
vacunado.

7. Conservacién, caducidad y condicio-
nes de transporte: Se ha de conservar a
una temperatura comprendida entre 2
grados C y 4 grados C.En estas condicio-
nes la fecha de caducidad es superior al
ano. Se puede transportar en condiciones
normales, sin sobrepasar los 22 grados C
siempre que sea durante periodos cortos
de tiempo.

INFORME SOBRE LA TUBERCULO-
SISI EN CATALUNA. Generalitat de Cata-
luna 1983.

El BCG es una vacuna base de bacilos
vivos que han perdidio su virulencia. (El
bacilo provino originalmente de una cepa
de BK bovino que se cultivé durante
muchos anos en el laboratorio). La vacu-
na BCG estimula la inmunidad, aumentan-
do las defensas del organismo sin causar
dano por si misma. Después de la vacu-
nacion BCG el BK puede ingresar al orga-
nismo, pero en la mayor parte de los casos
las defensas aumendadas del huésped lo
contolaran o lo destruiran.

La actual recomendacién de la OMS vy
de la Unién Internacional contra la Tuber-



culosis y Enfermedades Respiratorias
sefala que en los paises con una elevada
prevalencia de tuberculosis, la vacuna
BCG DEBE ADMINISTRARSE EN FOR-
MA RUTINARIA A TODOS LOS NINOS
(con unas pocas excepciones, tales como
el SIDA activo).

Debido a que el principal efecto de la
vacunacién de los lactantes es proteger
durante la infancia, y debido a que en los
ninos la tuberculosis primaria habitualmen-
te no es contagiosa, el BCG tiene muy
poco efecto en la reduccién del nimero de
casos adultos contagiosos en la pobla-
cion. Para disminuir esto, ES MUCHO MAS
IMPORTANTE ADMINISTRAR UN TRATA-
MIENTO ADECUADO A TODOS LOS
PACIENTES CON ESPUTO POSITIVO.
Pero, por supuesto, deberiamos adminis-
trar en forma rutinaria el BCG a todos los
lactantes para asegurar una proteccion de
la infancia.

TUBERCULOSIS CLINICA. Boletin de
la UCITER.1992.

Futuro

Es improbable la eliminacién de la
tuberculosis en el mundo en las proximas
décadas, por lo tanto nuestra planificacion
debe estar orientada a disminuir regular-
mente el influjo de personas

infectadas, ademas de adelantos en la
terapéutica que significaran la introduccién
de métodos mdas seguros rapidos y bara-
tos para liquidar estos microorganismos
durmientes. La OMS ha comenzado recien-
temente a investigar en torno a estas li-
neas y existen un gran numero de nuevas
drogas prometedoras que se encuentran
en diversas fases de evaluacion, las cua-
les pronto podrian estar disponibles.

Posibilidad de predecir la presentacién
de la enfermedad en las personas infecta-
das mediante la identificacién de produc-
tos bacterianos en la sangre, orina o flui-
dos corporales. Esto,asociado a una qui-
mioterapia eficaz,incluido el tratamiento
profilactico, podria ser la clave para la
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eliminacién de la enfermedad en el mun-
do.

CONTROL DE LA TUBERCULOSIS.
Pasado, presente y futuro.LEOWSKI. Bo-
letin UCITER. VOL.63. 1988.

La vacuna contra la Tuberculosis esta
constituida por bacilos de virulencia ate-
nuada (Bacilus Calmette Guerin), obteni-
dos a partir de Mycobacterium bovis.

Su mecanismo protector se basa en una
reduccion de la propagacion hematica de
los bacilos desde el foco de infeccién
primario tras el estimulo del sistema de
inmunidadretardada, lo cual reduce proba-
blemente el riesgo de enfermedad inme-
diata y de enfermedad por reactivacion.
La vacuna BCG no protege a la infeccion,
masiva, la enfermedad tuberculosa puede
presentarse tanto en las personas vacu-
nadas como en las no vacunadas. Cuanto
mas reciente es la vacunacién mayor es
la proteccién de la misma (aunque dicha
proteccion es muy variable, entre el 0 y el
80%, desconociéndose también el tiempo
que dura la misma, si bien los datos indi-
can que es de unos diez anos).

Esta variacion en la proteccion de unos
ensayos a otros, se achaca a distintos
factores como son:

— Diferente potencia inmundgena se-
gun el tipo de vacuna utilizada.

— La técnica de liofilizacién en las pri-
meras vacunas de este tipo.

— La inmunidad por micobacterias atipi-
cas que disminuiria el efecto de la BCG.

— Factores ambientales locales.
— Factores nutricionales.

Independientemente del grado de
proteccién,la vacunacién masiva no influ-
ye substancialmente en la cadena detrans-
mision de la enfermedad tuberculosa ni
siquiera en los ninos, aunque en éstos al
disminuir la transmisién hematica descien-
de la incidencia de Meningitis tuberculosa
y de la forma similar de TBC.

La vacunacion lleva consigo, ademas
de una serie de inconvenientes como son:



— No actta sobre la fuente de infeccién
ni sobre el reservorio de la enfermedad.

— Es muy poco eficaz, pues es necesa-
rio un numero elevadisimo de vacunacio-
nes para prevenir un sélo caso de TBCD.
Segun el Dr. Styblo la vacunacién masiva
de 300.000 recién nacidos, sélo evitarian
unos 220 casos de TBC. El resto de los
vacunados podrian desarrollar la enferme-
dad.

A la vista de lo anteriormente expues-
to, la O.M.S. en 1980 recomendé que:

La politica de vacunacién dependera de
la situacion epidemioldgica, de las posibi-
lidades operacionales y de las limitacones
existentes. Por tanto, diferira de unos
paises a otros.

MANUAL DE PREVENCION Y CON-
TROL DE LA TUBERCULOSIS. D.G. de
Salud. Gobierno de la Rioja. 1991.

Bases para las politicas de
vacunacion

Sobre la base de consideraciones de
costo y beneficio para la salud, las politi-
cas de vacunaciéon con BCG deberian
formularse tomando en consideracién, 1)
la situacién epidemioldgica (en funcién de
la incidencia de la infeccién y sus tenden-
cias, de la incidencia de los distintos tipos
de enfermedad tuberculosa en los diver-
sos grupos de edad, y de la incidencia de
la enfermedad en personas recién infecta-
das, por ejemplo, aquellas que se infecta-
ron dentro de los cinco anos anteriores) y
2) las posibilidades operacionales y las
limitaciones existentes. Por lo tanto, es
evidente que las politicas de vacunacién
nacionales diferiran deunos paises a otros.

El Grupo de Estudio tomé nota de que
el problema mundial de la tuberculosis se
presenta con caracteristicas diferentes en
los distintos paises, de manera que ningu-
na recomendacion seria por si sola aplica-
ble a todos los casos. El Grupo que cree
que el tipo de programa de BCG seleccio-
nado (por ejemplo, en cuanto al grupo de
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edad para la vacunacién inicial) debe
basarse en la situacién epidemiolégica en
cada pais.

a) en los paises con una elevada pre-
valencia de buberculsis, la vacunacién con
BCG se deberia administrar lo antes posi-
ble, puesto que existen pruebas de que
puede tener un papel valioso en la pre-
vencion de formas graves de tuberculosis
infantil, es decir, tuberculosis miliar y
meningitis.

b) en los paises con baja prevalencia
de tuberculosis, la politicas vigentes de
vacunaciéon con BCG deberan continuar
adaptéandose a los cambios de la situacién
tomando en consideracién las tendencias
epidemioldgicas tanto locales como globa-
les, incluidos factores tales como la mi-
gracion.

POLITICAS DE VACUNACION CON
B.C.G. Informes del grupo de la OMS.
1980

Vacunaciones de B.C.G.

No recomendar, por el momento, la
practica de la vacunacién antituberculosa
en recién nacidos, hasta tanto no se
conozcan mas datos de la situacién epide-
mioldgica de la Tuberculosis Pulmonar en
Baleares, salvo situaciones muy especia-
les de alguna comunidad reducida donde
existe alto riesgo de infeccion.

RECOMENDACIONES SOBRE LA TU-
BERCULOSIS. Unidad de enfermedades
del Torax. Conselleria de Sanidad. 1993.

Conclusiones y recomendaciones

A juicio de esta Conferencia, la vacu-
nacién con BCG no esta justificada de
forma sistémica en Espana y debiera ser
abandonada.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIO-

NES DE LA CONFERENCIA CONSENSO
SOBRE TUBERCULOSIS. Madrid. 1991.

Finalmente, necesitamos una quimio-
profilaxis que sea al menos, tan eficaz



como la isoniacida, que requiera periodos
mas breves de administracién y que ten-
gan menos frecuentes y menos severos
efectos adversos. También debe ser facil
a administrar y no debe ser cara.

PREVENCION DE LA TUBERCULO-
SIS. G.W. COMSTOCH. Boletin UCITER
66 1991.

La tuberculosis ha siempre tenido y
conservado el triste privilegio de ubicarse
en uno de los primeros lugares en la lista
de principales causas de incapacidad y
muerte.

La historia de la lucha antituberculosa
en el curso de estos ultimos 40 afos
puede aparecer como un ejemplo Unico
en la medida que ella entrega una ense-
fanza sobre practicamente todos los
aspectos de la elaboracién de un progra-
ma de salud publica, su eficacia y su
impacto. A pesar de lo paradédjico que
pudiese parecer ,la lucha antituberculosa
es al mismo tiempo un ejemplo de éxito y
de fracaso. Fracaso,porque la tuberculo-
sis constituye un gran problema de salud
publica para los 2 tercios de la humanidad
y éxito porque la eliminacién de la tuber-
culosis parece ahora posible para el tercio
restante de la humanidad que vive en
sociedades social y econémicamente
avanzadas.

CONTROL DE LA TUBERCULOSIS.
Pasado, presente y futuro. LEOWSKI.
Boletin UCITER. Vol 63. 1988.

En paises donde la vacunacién BCG
ha sido obligatoria en los recién nacidos
por mas de 10 afos, el nivel de sensibili-
dad tuberculinica en los nifos jévenes, no
proporciona un indice del riesgo de infec-
cién, debido a que la sensibilidad que sigue
a la infeccién natural no puede der sepa-
rada de la sensibilidad producida por la
vacunacién B.C.G.

ESTADO DEL ARTE. Epidemiolgia de
la Tuberculosis. K. STYIBL.Bol. Unidn Int.
y Enf. Resp. Vol . 53. 1978

El error de considerar que la vacuna-
ciéon BCG tiene un impacto considerable
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sobre la transmisién de la infeccion tuber-
culos se basa en la asumcién que un caso
de tuberculosis prevenido por la vacuna-
cion BCG es una fuente de infeccién
controlada. Debido a que mas del 95% de
los casos de tuberculosis notificados en
los nifos presentan una baciloscopia
negativa y por ende no son contagiosos,
el impacto de la tuberculosis infantil sobre
la situaciéon epidemioldgica global es
minimo.

La vacunacién masiva con BCG, que
fué introducida debido a su efecto directo
sobre la prevencién de la tuberculosis
meningea i miliar, deberia ser utilizada
cuando esté justificado en la areas donde
existe un elevado riesgo de infeccién. Debe
remarcarse que las erramientas mas
poderosas para el control de la tuberculo-
sis y para modificar la situacién epidemio-
l6gica a nivel de la comunidad son la
pesquisa de casos y la quimioterapia.

TUBERCULOSIS EN LOS NINOS.
Normas elaboradas por las comisiones
cientificas de la UCITER. Boletin Union
Int. Tuber. Enf. Resp. Vol. 66. 1991.

Vacunaciéon BCG

El paper que desenvolupa la vacuna
BCG en el control de la tuberculosi és
actualment molt secundari. D’una banda
hi ha uns resultats contradictoris sobre la
seva eficacia real en diversos estudis
controlats (0%—-80% d’eficacia), els quals
podrien ser conseqléncia de la prevaléega
d'infeccions per micobacteries atipics i de
la utilitzacié de soques de B.C.G. en po-
téncia inmunitzant variable (...).

Per tant, no és indicada la seva admi-
nistracié sistematica i indiscriminada.
Només es recomana en casos especials
com en els grups d'alt risc d'infeccié tu-
berculosa alevades i que no poden fer
servir o complir d’altres metodes de lluita
antituberculosa.

MANUAL DE PREVENCION Y CON-
TROL DE LA TUBERCULOSIS. D.G. de
Salud. Gobierno de la Rioja. 1991



Prevencion

Existen 3 estrategias principales para
la prevencion de la tuberculosis: la vacu-
nacion con BCG, la quimioprofilaxis y la
disminucién de las fuentes de infeccion
mediante el tratamiento de los casos
pesquisados. Cada una de ellas sera dis-
cutida en forma separada.

BCG

El bacilo Calmette y Guerin (BCG) fue
producido en 1921. A partir de esa fecha,
llegé a convertirse en una de las vacunas
mas utilizadas, aunque también en una de
las mas controvertidas. (...)

Se han sefalado muchas teorias y
explicaciones para explicar estas variacio-
nes, incluyendo diferencias entre las ce-
pas de BCG, infecciones con otras mico-
bacterias y diferencias de susceptibilidad
provocadas por factores tales como el
estado nutricional (Fine, 1989). Mientras
no exista consenso sobre la eficacia del
BCG, asumiremos que éste presenta una
eficacia para prevenir la tuberculosis en
los nifos entre 0—14 afos, que varia entre
40 y 70% cuando se administra al naci-
miento.

BOLETIN DE LA UNION INTERNACIO-
NAL CONTRA LA TUBERCULOSIS Y
ENFERMEDADES RESPIRATORIAS.
Marzo 1990.

Impacto de las medidas de lucha
antituberculosa.

Las armas mas poderosas de la lucha
antituberculosa

Sabemos ahora que no es la preven-
cion de la tuberculosis por la vacunacién
de masa con el BCG sino la deteccién de
los casos de tuberculosis pulmonar con
frotis positivo y su tratamiento lo que
constituye la clave de toda lucha eficaz
contra la enfermedad, tanto en los paises
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desarrollados como en los paises en
desarrollo.

Hemos demostrado (4) que la vacuna-
cion con BCG, aun aplicada en el marco
de una campana de masa a la edad de 15
o 30 afos, no tendra ninguna influencia
substancial sobre la cadena de transmi-
sién. La funcién més importante de la
vacunacién es la prevencion de la tuber-
culosis primaria y de sus secuelas en los
nifos y adultos jévenes vacunados—el
efecto directo del BCG- y esta tuberculo-
sis la baciloscopia es generalmente nega-
tiva; es por esta razén que su prevenciéon
no puede modificar la situacion epidemio-
I6gica. Sin embargo, es conveniente ha-
cer notar que el BCG fue introducido te-
niendo en cuenta su accién directa (la
prevencién del sufrimento y de la muerte
de los sujetos vacunados) y que es preci-
so aplicarlo, al nacimiento en los paises
de alta prevalencia.

XXV CONFERENCIA MUNDIAL DE LA
UCITER-3. Sesion plenaria. El porvenir de
la lucha contra la Tuberculosis. Problemas
y perspectivas. Boletin de la UCITER
n258.Sep.Dic. 1983

Estas cifras reflejan el pensamiento
actual de las organizaciones con respecto
a la Tuberculosis. Es decir la preocupa-
cién por la magnitud del problema y por el
hecho de que deberian encontrarse medi-
das preventivas mas eficaces, asi como
tratamientos con mayor rapidez de accién
y méas econdmicos. Los paises deben
invertir mas medios en estas lineas de
investigacion.

Pero mientras esto se alcanza, en
nuestro entorno,la actuaciéon contra la
endemia tuberculosa se debe centrar e
insistir en la busqueda activa de casos,
sobre todo en los grupos de riesgo, en el
diagnéstico precoz de todo tuberculoso y
en la actuacion lo mas exhaustiva posible
en el entorno de cada enfermo; en sus
diversas facetas de quimioprofilaxis y de
educacién sanitaria.
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Prevalencia de
trastornos mentales
en poblaciéon general
de la isla de
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Montano, |. Flores**, S. Leal**.

Introduccion

La investigacién epidemiolégica en
salud mental se ocupa de la distribucién
de la patologia psiquiatrica en un espacio,
tiempo y poblacién determinados. Esta es,
por tanto, un area prioritaria en el estudio
de las enfermedades mentales, que apor-
ta un conjunto de conocimientos referen-
tes a la incidencia, prevalencia y factores
de riesgo de los trastornos psicopatolégi-
cos.

Los recientes avances en la clasifica-

cién y diagndstico estandarizado de los
trastornos mentales han hecho posible

* Area de Psiquiatria y Psicologia Social. De-
partament de Psicologia. Universitat de les llles
Balears

** Hospital Clinic i Provincial. Universitat de
Barcelona.
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iniciar una nueva serie de estudios que
permitirdn futuras investigaciones. Los
resultados que aqui se presentan corres-
ponden a un estudio epidemiolégico reali-
zado en la isla de Formentera (Baleares)
y pretenden aportar datos referentes a la
distribucion de patologia psiquiatrica en
esta isla. Se trata de un estudio descripti-
vo transversal en dos fases, utilizando el
General Health Questionnaire de 28 items
(GHQ-28) en la primera y el Schedules for
Clinical Assessment in Neuropsychiatry
(SCAN) en la segunda. EI SCAN, un ins-
trumento desarrollado por la Organizacién
Mundial de la Salud, de manera paradoji-
ca, apenas se ha utilizado aun en estu-
dios comunitarios de poblacion general.
Existe cierta tradiciéon de estudios epide-
mioldgicos realizados en islas, al consti-
tuir grupos de poblacién bien delimitados
y en los que se pueden obtener muestras
homogéneas y adecuadas, es decir, con
elementos que pertenecen al universo
objeto del estudio y que incluyen las varia-
ciones y caracteristicas esenciales. Hace
aproximadamente 30 anos, un estudio
epidemioldégico en esta misma isla consti-
tuyé un trabajo pionero en este campo
(Sanz et al, 1966).

Método

Sujetos

La poblacion de referencia de este
estudio estd compuesta por todos los
habitantes de la isla de Formentera mayo-
res de 15 anos: 3.815 personas (censo
1991, rectificacién del padréon de 1995).
Formentera es una isla de 72 km2, situa-
da junto a Eivissa, al sur de las Baleares.
La densidad de poblacion es de 61,49 hab/
km.2. Dispone de tres pequefios nucleos
urbanos y el resto esta formado por zonas
rurales, denominadas “vendes”, con la
poblacién diseminada en pequefias casas.
Un 10% de los habitantes son extranjeros
residentes de forma permanente en la isla,
que también han formado parte de la



muestra. El turismo es su fuente funda-
mental de riqueza. Su Unica comunicacién
se establece con Eivissa, por via mariti-
ma, varias veces al dia. Los barcos reco-
rren la distancia entre islas en 30 minutos.
Formentera carece de aeropuerto.

Desde el punto de vista asistencial,
existe un unico Centro de Salud del siste-
ma publico, atendido por tres médicos de
cabecera. Algunos de estos médicos tie-
nen consulta privada, con lo que atienden
a la practica totalidad de la poblacion.
Varios especialistas se desplazan a la isla
de manera periédica. Las hospitalizacio-
nes, previo traslado por via maritima, se
realizan en el hospital de Eivissa, la isla
de referencia.

La muestra estudiada en una primera
fase estaba integrada por 697 personas,
siendo el error muestral de £3,4% y el nivel
de confianza de 95,5%. El tipo de mues-
treo utilizado para la seleccién fue el es-
tratificado por cuotas (sexo y edad). Este
muestreo parece particularmente util para
resolver los problemas derivados de abar-
car un amplio nucleo de poblacién y la
posibilidad de generalizacion de los resul-
tados. Aquellas personas que no quisie-
ron contestar a la entrevista o no pudieron
ser localizados por problemas con el
censo, fueron sustituidas por un procedi-
miento aleatorio sistematico.

De estas 697 personas entrevistadas,
el 47% eran hombres y el 53% mujeres.
La media de edad fue de 42.54 anos (rango
15-93 anos, d.t. 18.49 anos), el estado
civil de la mayoria de ellos era el de casado
(61'8%), con estudios primarios (47%), en
situacion laboral activa (49'4%) y con nivel
socioecondémico medio-medio (67°4%)
(TABLA 1).

En la segunda fase, la muestra estaba
compuesta por 282 personas, 141 proce-
dentes del screening de la primera fase
(personas que habian obtenido una pun-
tuacién igual o superior a 6 en el “General
Health Questionnaire” de Goldberg). Las
restantes 141 fueron obtenidas a partir de
la muestra de GHQ negativos, de forma
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proporcional, divididos en dos estratos, los
GHQ con puntuacién comprendida entre
0-2 y aquellos que obtuvieron entre 3 y 5.

Edad Media=42.54

Rango 15-93 afos
15-30 224 32,1%
31-55 287 41,2%
Mas de 55 186 26,7%
Sexo
Varén 327 47%
Mujer 369 53%
Estado civil
Casado/a 430 61,8%
Soltero/a 215 30,9%
Divorciado/a 12 1,7%
Separado/a 8 1,1%
Viudo/a 28 4,1%
NS/NC 3 0,4%
Ocupacion laboral
Ama de casa 135 19,4%
Activo/a 344 49,4%
Parado/a 24 3,4%
Fijo/a discontinuo/a 36 5,2%
Jubilado/a 80 11,6%
Estudiante 48 8,9%
Invalido/a 5 0,7%
NS/NC 24 3,4%
Nivel de estudios
Sin estudios 152 21,8%
Estudios primarios 327 47'0%
Bachiller elemental 86 12,4%
Bachiller superior 74 10,6%
Estudios universitarios 49 7,0%
Otros 3 0,5%
NS/NC 5 0,7%
Nivel econémico
Alto 4 0,6%
Medio-alto 31 4,5%
Medio-medio 469 67,4%
Medio-bajo 132 18,9%
Bajo 52 7,5%
NS/NC 8 1,1%

TABLA 1.- Datos sociodemogréficos de la
muestra estudiada.



Procedimiento

Tras seleccionar la muestra, la recogi-
da de datos en la primera fase se llevé a
cabo administrando el “General Health
Questionnaire” de Goldberg mediante
entrevistas personales domiciliarias reali-
zadas los dias 1y 2 de marzo de 1996. Se
eligieron estos dias del afio por tratarse
de una época invernal, durante la cual la
presencia de turismo en la isla es practi-
camente nula.

En la segunda fase, las entrevistas
realizadas utilizando el “Schedules for
Clinical Assessment in Neuropsychiatry”
(SCAN, Wing et alt, 1990) fueron también
domiciliarias y realizadas durante los diez
dias posteriores al final de la primera fase.
Médicos residentes en psiquiatria, en su
ultimo afo de especializacion, y psicélo-
gos previamente capacitados y entrena-
dos en el manejo del SCAN fueron quie-
nes llevaron a cabo las entrevistas. Tal
como aconsejan algunos autores (Rutter,
1982) estos entrevistadores eran “ciegos”
respecto a la primera fase; es decir, no
conocian el resultado previo del GHQ.

En esta segunda fase, un total de 40
personas (16,6%) no pudieron ser locali-
zadas, rehusaron participar en el estudio
o los datos recogidos fueron incompletos.
Por esta razén la muestra final quedod
integrada por 242 personas.

Instrumentos

1a fase: El instrumento utilizado para
esta primera fase es el “General Health
Questionnaire” de Goldberg, en su version
de 28 items (GHQ-28). Se trata de un
cuestionario ampliamente utilizado como
instrumento de screening que ha mostra-
do buenos valores de sensibilidad y espe-
cificidad. La primera versién del GHQ de
Goldberg consta de 60 items, pero se han
desarrollado posteriormente versiones mas
reducidas, de 30, 28, 20 y 12 items. La
versiéon de 28 items, validada en Espana
por Lobo et al. (1986), presenta unos
indices de validez y un poder discrimina-

44

tivo similar a la de 60 items. En Espafa
se ha utilizado en varios estudios epide-
mioldégicos en poblacién general (Vazquez
Barquero et al.,, 1986, 1987). EI GHQ,
ademas de ofrecer una puntuacién global,
proporciona informacién en sus cuatro
subescalas, correspondientes a:

1. Subescala A: Sintomas somaticos de
origen psicoldgico
2. Subescala B: Angustia/ansiedad.

3. Subescala C: Disfuncién social en
las actividades diarias

4. Subescala D: Depresion.

El punto de corte utilizado en el pre-
sente estudio ha sido el 5/6, considerando
como probable caso a todas aquellas
personas con una puntuacion total igual o
superior a 6.

Ademaés del GHQ se recogieron datos
sociodemograficos mediante un cuestiona-
rio elaborado a tal efecto.

2a fase: La entrevista utilizada fue el
“Schedules for Clinical Assessment in
Neuropsychiatry” (SCAN). Se trata de una
entrevista semiestructurada, desarrollada
por la Organizacion Mundial de la Salud,
traducida al castellano por Vazquez Bar-
quero et al. (1993), dirigida a evaluar,
medir y clasificar alteraciones psicopato-
I6gicas en el adulto. Del SCAN se admi-
nistré la dltima versién, la décima, del
“Present State Examination” o PSE-10, que
evalla el estado psicopatoldgico durante
el mes previo a la exploracion. Esta entre-
vista lleva incorporado un programa de
ordenador, el CATEGO, que genera diag-
nésticos DSM-III-R y CIE-10.

Resultados

Los resultados obtenidos en la pri-
mera fase (TABLA 2) muestran que, apro-
ximadamente, un 20% de las personas
entrevistadas en la fase de screening
obtienen en el GHQ-28 una puntuacion
total igual o superior a 6, lo que las con-
vierte en probables casos o positivos.



En cuanto a las diferentes escalas
de las que consta este instrumento, al
diferenciar aquellas personas que obtuvie-
ron una puntuacion igual o superior a 1 en
cada una de ellas y que, por tanto, apare-
cen como casos potenciales, encontramos
unos porcentajes que oscilan desde el 7%
en el caso de la escala de depresion hasta
el 25% en el caso de la angustia o ansie-
dad.

Si analizamos los datos obtenidos en
funcion de la variable sexo, el porcentaje
de mujeres que constituian probable caso
psiquiatrico (23,6%) superaba significati-
vamente al de varones (TABLA 3).

Respecto a la edad de las personas
entrevistadas, repartidos en tramos de 15

a 30 afos, de 31 a 55 y mayores de 55
anos, existen diferencias significativas ,
siendo el grupo de 31 a 55 afos el que
concentra un menor numero de casos
positivos. Existe una mayor concentracién
de casos positivos en los tramos de edad
de personas mas jovenes y las personas
mayores que constituyen la muestra
(TABLA 4)

En la segunda fase, los resultados nos
permiten obtener la prevalencia total pon-
derada de los trastornos mentales en el
estudio. Con criterios diagnésticos DSM-
IlI-R la prevalencia es del 19,4% vy del
21,9% con criterios diagnésticos CIE-10.
(TABLA 5).

A. Sintomas somaticos de otrigen psicoégico 0.86 78,7% 21,3%
B. Angustia o ansiedad 1.03 749 % 251 %
C. Disfuncion social de las actividades diarias 0.58 84,8 % 152 %
D. Depresion 0.32 93,1 % 6,9 %
Escala total 2.78 80,5 % 19,5 %
TABLA 2.- Puntuaciones obtenidas para las diferentes escalas del GHQ-28.
Negativos % (n) Positivos % (n)
Sexo
Hombre 85 % (278) 15 % (49) c2=7.604
Mujer 76,4 % (282) 23,6 % (87) p=0.0058
TABLA 3. Caracterizacion del GHQ por sexos
Negativos % (n) Positivos % (n)
Edad
15-30 76,8 % (172) 23,2 % (52) c2=4.418
31-55 85,4 % (245) 14,6 % (42) p=0.0245
Mas de 55 77,4 % (144) 22,6 % (42)

TABLA 4. Caracterizacién del GHQ por tramos de edad

Prevalencia

DSM-III-R
19,4 %

CIE-10
21,9 %

TABLA 5. Prevalencia total ponderada de trastornos mentales segtn criterios DSM-III-R y

CIE-10



En las TABLAS 6y 7 se pueden obser-
var los resultados del SCAN en pacientes
con GHQ positivo o negativo en la primera
fase. Un 47% de personas con un GHQ
positivo tuvo un diagnédstico positivo DSM-
I1I-R en el SCAN y un 53% lo tuvo CIE-10.
El 53% de GHQ positivos fueron conside-
rados “no casos” en el SCAN con criterios
DSM-IlI-R, mientras que con criterios CIE-
10 este porcentaje bajé al 47%. Por otra
parte, sélo un 12,8% de GHQ negativos
en la primera fase recibieron un diagnés-
tico DSM-III-R y un 14,4% lo tuvieron CIE-
10 en el SCAN. El andlisis de la sensibi-
lidad del GHQ nos da unas cifras idénti-
cas (77%) para ambos criterios diagnosti-
cos utilizados. La especificidad baja al 66%
con criterios CIE-10 y al 64% utilizando la
clasificacion dianéstica DSM-III-R.

Por grupos diagnésticos, las prevalen-
cias quedan reflejadas en las Tablas 8 y
9. Los trastornos de ansiedad (7,01%), los
trastornos por consumo de téxicos (5,6%)

y los trastornos del suefio (4,1%) son los
grupos con prevalencias mas elevadas
cuando tomamos como referencia la clasi-
ficacion DSM-III-R. Con criterios CIE 10,
los trastornos neuréticos constituyen el
grupo de mayor prevalencia (8,6%), se-
guidos por los trastornos por consumo de
toxicos (4,5%), del suefio (3'7%) y del
humor (afectivos) (3,45%).

Por diagnésticos especificos, las pre-
valencias pueden observarse en las TA-
BLAS 10 y 11. Con criterios DSM-III-R, el
diagndstico mas habitual fue el de Insom-
nio Primario (4,6%), aunque este porcen-
taje es muy similar al de personas que
manifiestan una dependecia del alcohol
(4,39). Fobia simple (2,46%) y distimia
(2,15%) ofrecen también prevalencias
elevadas. En cuanto a diagnosticos CIE-
10, la prevalencia més alta corresponde al
Insomnio No Organico (4,6%) y al sindro-
me de dependecia de substancias toxicas
(3,74%).

No caso 109 (87,2%) 62 (53%) 77% 64 %
Caso 16 (2,,8%) 55 (47%)
TABLA 6.- GHQ y diagndsticos de trastornos mentales DSM-III-.R
No caso 107 (85,6%) 55 (47%) 77% 64 %
Caso 18 (14,4%) 62 (53%)
TABLA 7.- GHQ y diagndsticos de trastornos mentales CIE-10
Trastornos afectivos 2,25 | Trastornos del humor (afectivos) 3,45
Trastornos del suefio 4,1 | | Trastornos no orgénicos del suefio 3,7
Trastornos de ansiedad 7,011 | Trastornos neuréticos y somatomorfos 8,6
Trastornos por consumo toxicos 5,6 | | Trastornos por consumo psicotropos 4,5
Trastornos psicoticos 2,1 | | Trastornos esquizof. y tr. ideas delirantes 0,5
Trastornos somatoformes 0,3 Trastornos de la conducta alimentaria 1,9
Trastornos disociativos 0,16 | Trastornos mentales orgdnicos 0,16
Trastornos de alimentacion 0,5

TABLA 8.- Distribucion de la patologia psi-
quidtrica por grupos diagndsticos en po-
blacién general con criterios DSM-111-R(%).

TABLA 9.- Distribucion de la patologia
psiquidtrica por grupos diagndsticos en
poblacion general con criterios CIE-10(%).



Distimisa 2,15
Depresién mayor 0,67
Insomnio primario 4,6
Fobia simple 2,46
Fobia social 1,14
Trastorno osesivo compulsivo 0,50
Trastorno por angustia 0,33
Agorafobia sin transt. de angustia 0,33
Dependencia del alcohol 4,39
Intoxicaciéon alcohdlica 0,81
Dependencia de opiaceos 0,81
Esquizofrenia 0,50
Trastorno psicético 1,62
Trastorno esquizofrénico 0,33
Hipocondria/dismorfofobia 0,33
Trastorno disociativo 0,81
Trastorno facticio 0,17

TABLA 10.- Prevalencias ponderadas de
trastornos mentales segun criterios DSM-
11-R.

La TABLA 12 muestra la comparacion
de las prevalencias por sexos. Existen
mayor numero de casos positivos entre
las mujeres aunque las cifras no resultan
estadisticamente significativas si se tiene
en cuenta el conjunto de la muestra. Sin
embargo si la patologia psiquitrica se
agrupa por categorias, la variable sexo
establece algunas diferencias (Tablas 13
y 14).

Conclusiones

El estudio realizado en Formentera,
en comparacion con estudios similares en
dos fases realizados en otros paises
(TABLA 15) presenta una prevalencia de
trastornos mentales superior a los detec-
tados en Holanda, Australia y Reino Unido
y similar a la mayoria de trabajos realiza-
dos en Espana. Debe resenarse que es el
primer estudio comunitario en poblacién
general publicado que utiliza el SCAN para
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Distimisa 3,12
Mania sin sintomas psicéticos 0,64
Episodio depresivo 1,65
Hipomania 0,33
Trastornos del humor organicos 0,17
Insomnio no orgdnico 4,60
Tr. no orgdnico del ciclo sueno/vigilia 0,17
Terrores nocturnos 1,14
Pesadillas 0,33
Fobias especificas 3.43
Fobia social 0,98
Trastornos de panico 0,33
Neurastenia 0,33
Trastorno obsesivo/compulsivo 0,98
Intoxicacion aguda 3.24
Sindrome de dependencia 3.74
Sindrome de abstinencia 3.24
Consumo perjudicial 2,60
Psicosis no organica 0,50
Trastorno de somatizaciéon 0,33
Disfuncién vegetativa 0,17
Elab. psicol. de sintomas somaticos 0,33
Trastorno ficticio 0,17
Anorexia nerviosa 0,17
Bulimia nerviosa 1,96
Trastorno de ansiedad generalizada 0,84

TABLA 11.- Prevalencias ponderadas de
trastornos mentales segtn criterios CIE-
10.

la segunda fase. La disparidad de resulta-
dos en determinados estudios epidemiol6-
gicos en poblacién general obliga a com-
parar trabajos con metodologia e instru-
mentos similares o idénticos y, en caso
contrario, aquellos con caracteristicas mas
parecidas.

Estas cifras, al fundamentarse en los
resultados procesados por el programa
CATEGO, incluyen los trastornos del
suefo (Insomnio primario en los criterios
DSM-III-R e Insomnio no orgéanico, Terro-
res Nocturnos, Pesadillas y Trastornos no



DSM-III-R
Hombre 28 (36,4 %) 72 (43,6 %) p=0.352
Mujer 49 (63,56 %) 93 (56,4 %)
CIE-10
Hombre 36 (41,9 %) 64 (41 %) p=1.000
Mujer 50 (58,1 %) 92 (59 %)

TABLA 12.- Prevalencia de trastornos mentales por sexos.
Tr. del sueno 12,5 87,5
Tr afectivos 45,5 54,4
Tr. ansiedad 18,2 81,2 c2=28.408
Consumo téxicos 92,9 745 p=0.0000
Tr. Psicéticos 42,9 571
Tr. alimentacién 0 100

TABLA 13.- Prevalencia de trastornos mentales (categorias DSM-III-R) por sexos.

Tr. del suefio 21,4
Tr afectivos 46,7
Tr. ansiedad 27,6
Consumo téxicos 92,3
Tr. Psicéticos 33,3
Tr. alimentacion 0

78,6
53,3
72,4
il
66,7
100

c2=23.233
p=0.0003

TABLA 14.- Prevalencia de trastornos mentales (categorias cie-10) por sexos.

organicos del ciclo sueno-vigilia en la CIE-
10), habitualmente excluidos de los traba-
jos aparecidos hasta la fecha, lo que
contibuiria a elevar los resultados de
prevalencia finalmente obtenidos.

Es necesario tener en cuenta que el
estudio se ha realizado en una isla de
reducido tamafo y poblacién, en la que un
10% de la misma, segun el dltimo padrén
municipal, son extranjeros residentes
desde hace anos. El tiempo transcurrido
entre la primera entrevista y la segunda
ha oscilado entre los 2 dias en algunos
casos y los 11 para otros, lapso de tiempo
éste Ultimo ligeramente superior a los siete
dias que se recomienda transcurran con
el fin de evitar la desaparicion de aquellos
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sintomas cuyas caracteristicas de transi-
toriedad son mas evidentes.

En cuanto a la metodologia, la utiliza-
cion de disefios en dos fases exige definir
la poblacién objeto de estudio no unica-
mente para la primera fase, sino tambien
la de la segunda, mediante la aplicacion
del screening. Este criterio, utilizado en el
presente estudio, consiste tal y como se
ha comentado, en incluir todos los casos
probables mas un ndmero proporcional de
probables sanos, seleccionados aleatoria-
mente entre dos grupos segun las diferen-
tes puntuaciones del GHQ. Otros autores
preferieren no efectuar esta distincién y
considerar un grupo Unico a todos los GHQ
negativos.



Autores ano Poblacién Instrum Prev. pond
Hodiamon et al. 1977 Holanda GHQ-60,PSE 7,3 %
Henderson et al. 1979 Australia GHQ-30,PSE 9 %
Bebbington et al. 1981 R. Unido GHQ-40,PSE 10,9 %
Vazquez Barquero et al. 1981 Navarra GHQ-60,CIS 23,8 %
Vazquez Barquero et al. 1987 Cantabria GHQ-60,PSE 14,7 %
Villaderde et al. 1991 Canarias GHQ-28,CIS 17.2%
Ortega et al. 1995 La Rioja GHQ-28,CIS 18,9 %

TABLA 15.- Estudios comunitarios en dos fases.

La prevalencia ponderada de trastor-
nos mentales en la poblacién de Formen-
tera mediante el SCAN ofrece resultados
mas altos con criterios CIE-10 que con
criterios DSM-II1-R. Las prevalencias tota-
les reflejan también estas diferencias. La
sensibilidad y la especificadad entre el
GHQ vy la patologia, de acuerdo con las
clasificaciones psicopatolégicas diagnésti-
cas utilizadas es practicamente la misma.

Un 41% de personas con GHQ posi-
tivo se convierten en un caso psiquia-
trico CIE-10, mientras que solo un 32,5%
de GHQ positivos hacen lo mismo con
criterios DSM-III-R.

Segln el sexo, aplicando criterios
CIE-10 no existen diferencias entre quie-
nes, con un GHQ positivo, se convier-
ten en casos psiquiatricos. Mediante los
criterios DSM-III-R, un 15% de hombres
tiene un diagnéstico psiquiatrico y la
cifra se eleva a un 22% con las muje-
res.

Por grupos diagnésticos, los trastor-
nos del suefo constituyen la mayor
prevalencia encontrada con criterios
DSM-III-R, seguida por los trastornos
afectivos, los trastornos psicéticos,
trastornos por consumo de téxicos y
trastornos de ansiedad. En cambio,m
utilizando diagnésticos CIE-10, la pre-
valencia mayor aparece en los trastor-
nos por consumo de téxicos, seguido
por los trastornos del sueno, los tras-
tornos de ansiedad y los trastornos
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afectivos. Las mayores diferencias,
xxxxxxx, comparando ambas nosologias,
aparecen entre los tratsornos por con-
sumo de téxicos (1,15% con DSMIII-R y
4,32% con CIE-10), asi como los tras-
tornos de ansiedad (0,82% con DSM-III-
Ry 2,87% CIE-10), La literatura anterior
acostumbraba a considerar mas restric-
tivos los criterios CIE-10 para los tras-
tornos de ansiedad.

Por trastornos especificos, el Insom-
nio Primario con criterios DSM-IlI-R y
su equivalente CIE 10 Insomnio No
Organico es el mas frecuente, exacta-
mente en la misma proporcién en ambos
casos, 2,41%. Las Distimias, con idénti-
ca denominacién en ambas nosologias,
es el segundo trastorno en frecuencia,
con 1,49% en DSM-III-R y algo superior
(2,18%) con la CIE-10. Los trastornos
psicéticos paracen en un 1,14% con
criterios DSM-III-R y los trastornos
esquizoafectivos con un 0,23%. Con la
CIE-10 las Psicosis No Organica se
reducen a un 0,23%. Los trastornos de
alimentacion aparecen en la muestra
segun la CIE-10 con un 1,14% la Buli-
mia Nerviosa y un 0,45% la Anorexia
Nerviosa y estan ausentes segtn los
diagndésticos DSM-III-R facilitados por
el programa CATEGO tras la adminis-
tracion del SCAN. Las Fobias aparecen
con mayor prevalencia con criterios
CIE-10. En la muestra, aparecen 27
categorias diagnésticas diferenciadas
CIE-10 y 19 categorias DSM-III-R.
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Sociodemograficas y
niveles de salud en
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Un estudio en la isla
de Formentera.
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Resumen

Se presentan los resultados de la pri-
mera fase de un estudio epidemiolégico
descriptivo transversal realizado en la isla
de Formentera. Se ha utilizado el General
Health Questionnaire (GHQ), en su ver-
sion de 28 items, en una muestra de
poblacién general constituida por 697
personas. El GHQ es una escala que
evalla sintomas somaticos de origen psi-
colégico, angustia o ansiedad, disfuncién
social en las actividades diarias y depre-
sién y suele utilizarse como instrumento
de screening. Los resultados indican que
un 20% de los entrevistados puede ser
considerado como probable caso, dando-
se un porcentaje mayor de probables
casos positivos entre las mujeres, las
personas mas jovenes y las mayores y
entre quienes carecen de ocupacion labo-
ral. Concretamente, las mujeres punttan
significativamente mas alto en las escalas
que evaltan los sintomas somaticos de
origen psicolégico y las personas sin tra-

Departament de Psicologia. Universitat de les
llles Balears.

*Hospital Clinic i Provincial. Universitat de
Barcelona.
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bajo en aquellas que evaltan angustia/
ansiedad, disfuncién social en las activi-
dades diarias y depresiéon. No existen di-
ferencias estadisticamente significativas
entre los grupos diferenciados segtn es-
tado civil, nivel de estudios o nivel econ6-
mico.

Introduccion

La investigacion epidemioldgica en
salud mental se ocupa de la distribucion
de la patologia psiquiatrica en un espacio,
tiempo y poblacién determinados, aportan-
do un conjunto de conocimientos referen-
tes a la incidencia, prevalencia y factores
de riesgo de los transtornos psicopatolégi-
cos.

Dada la alta demanda sanitaria motiva-
da por psicopatologia, la epidemiologia de
las enfermedades mentales constituye,
junto a las enfermedades cardiovascula-
res, las neoplésicas y las lesiones deriva-
das de los accidentes, una de las cuatro
prioridades sanitarias de las sociedades
postindustriales.

Los recientes adelantos en la clasifica-
cion y diagndstico estandarizado de los
transtornos mentales han hecho posible
iniciar una nueva serie de estudios que
posibilitaran futuras investigaciones. La
mejor comprensién de los factores biol6gi-
cos, psicosociales y factores culturales
permitird estudios de los factores de ries-
go de fuerza y alcance.

Método

Sujetos

La poblaciéon de referencia de este
estudio estd compuesta por todos los
habitantes de la isla de Formentera mayo-
res de 15 anos: 3.815 personas (censo
1991, rectificacion del padrén de 1995).

La muestra final estudiada esta inte-
grada por 697 personas, seleccionadas
mediante un muestreo estratificado por
cuotas (sexo y edad). El error muestral es
de +- 3,4% y el nivel de confianza de
95,5%. H



La recogida de datos se llevé a cabo
mediante entrevistas personales domicilia-
rias realizadas entre el 1 y 2 de marzo de
1996.

De las 697 personas entrevistadas, el
47% eran hombres y el 53% mujeres. La
media de edad es de 42,54 afos (rango
14-98 anos, d.t. 18,49 anos). La mayoria
son personas casadas (61,8%), en situa-
cién laboral activa (49,4%), con estudios
primarios (47%), y con nivel socioeconé-
mico medio-medio (67,4%) (TABLA 1).

Instrumentos

El instrumento utilizado para esta pri-
mera fase es el “General Health Question-
naire” de Goldberg, en su versién de 28
items (GHQ-28) validado en nuestro pais
por Lobo y cols. (1986). se trata de un
cuestionario utilizado como instrumento de
screening en psicopatologia, que ha
demostrado buenos valores de sensibili-
dad y especificidad. Ademas de ofrecer
una puntuacion global, proporciona infor-
macién en sus cuatro subescalas, corres-
pondientes a:

1. Subescala A: Sintomas somaticos de
origen psicolégico

2. Subescala B. Angustia/ansiedad

3. Subescala C: Disfuncion social en
las actividades diarias

4. Subescala D: Depresion.

El punto de corte utilizado ha sido el 5/
6, considerado como probable caso a
todas aquellas personas con una puntua-
cion total igual o superior a 6.

Resultados

En primer lugar, los resultados obteni-
dos (TABLA 2) muestran que aproximada-
mente un 20% de las personas entrevista-
das obtienen en el GHQ-28 una puntua-
cién superior a 5, lo que las convierte en
probables casos o positivos. En cuanto a
las diferentes escalas de las que consta
este instrumento, al diferenciar aquellas
personas que obtienen una puntuacién
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Variable N=697. %
n

Edad Media=42,54

Rango 14-93 afios
Sexo
Varén 327 47'0%
Mujer 369 53'0%
Estado civil
Casado/a 430 61'8%
Soltero/a 215 30'9%
Divorciado/a 12 1'7%
Separado/a 8 1’"1%
Viudo/a 28 41%
NS/NC 3 0'4%
Ocupacion laboral
Ama de casa 135 19'4%
Activo/a 344 49’'4%
Parado/a 24 3'4%
Fijo/a discontinuo/a 36 5'2%
Jubilado/a 80 11'6%
Estudiante 48 8'9%
Invalido 5 0'7%
NS/NC 24 3'4%
Nivel de estudios
Sin estudios 152 21'8%
Estudios primarios 327 47°0%
Bachiller elemental 86 12’'4%
Bachiller superior 74 10'6%
Estudios universit. 49 7'0%
Otros 3 0'5%
NS/NC 5 0'7%
Nivel econdémico
Alto 4 0'6%
Medio-alto 31 4'5%
Medio-medio 469 67'4%
Medio-bajo 132 18'9%

Tabla 1.- Datos sociodemogréficos de la

muestra estudiada.

igual o superior a 1 en cada una de ellas
y que, por tanto, aparecen como casos
potenciales, encontramos unos porcenta-
jes que oscilan aproximadamente desde
el 7% en el caso de la depresién hasta el
25% en el caso de la angustia/ansiedad.



Escalas del GHQ-28

Media Negativo

Positivo

B: Angustia o ansiedad

D: Depresién
Escala total.

A: Sintomas somaticos de origen Psico-légico

C: Disfuncién social de las actividades diarias

0.86
1.03
0.58
0.32
2.78

78'7% 21'3%
74'9% 25'"1%
84'8% 15'2%
93'1% 6'9%
80'5% 18'5%

Tabla 2.- Puntuaciones obtenidas para las diferentes escalas del GHQ-28.

Variables sociodemograf Negativos Positivos Significacién
Edad

15-30 76'8%(172) 23,2%(52) x2=4.418
31-55 85,4%(245) 14,6%(42) p=0.0245
Maés de 55 77,4%(144) 22,6%(42)

Sexo

Hombre 85%(278) 15%(49) x2=7.604;
Mujer 76,4%(282) 23,6%(87) p=0.0058
Estado civil

Casado 80'9%(348) 19°1%(82) x2=2.796;
Soltero 80'0%(172) 20°0%(43) p=0.5926
Divorciado 75'0%(9) 25'0%(3)

Separado 100%(8) 0'0%(0)

Viudo 75'5%(21) 25'0%(7)

Ocup laboral

Ama casa 78'8%(101) 25'2%(34) x2=16.633;
Activo/a 85'8%(295) 14'2%(49) p=0.0053
Parado/a 62'5%(15) 37'5%(9)

Fijo/a disc. 86'1%(31) 13'9%(5)

Jubilado/a 78'8%(63) 21’3%(17)

Estudiante 72'9%(35) 27'1%(13)

Nivel estudios

Sin estudios 75'7%(115) 24’3%(37) x2=5.701;
Est. Primarios 80'4%(263) 19'6%(64) p=0.2226
Bachiller elemental 88'4%(76) 11°6%(10)

Bachilller superior 79'7%(59) 20'3(15)

Est. Universitarios 81'6%(40) 18'4%(9)

Nivel econémico

Alto 75'0%(3) 25'0%(1) x2=1.234;
Medio-alto 87'1%(27) 12'9%(4) p=0.8726
Medio-medio 80'4%(377) 19'6%(92)

Medio-bajo 78'8%(104) 21'2%(28)

Bajo 78'8%(41) 21'2%(11)

Tabla 3.- Caracterizacién sociodemogréfica de “negativos” y “positivos” en el GHQ-28.
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A continuacién se analizé si existen
diferencias en cuanto a caracterizacién
sociodemografica entre las personas que
aparecen como probables casos. Los
resultados obtenidos en este sentido
(TABLA 3) muestran que no existen dife-
rencias estadisticamente significativas
entre positivos y negativos en cuanto a
estado civil, nivel de estudios o nivel
economico. En cambio, las diferencias si
son estadisticamente significativas en lo
que se refiere al sexo, edad y a la ocupa-
cion laboral. Concretamente, entre las
mujeres y las personas en paro se obser-
va un porcentaje significativamente mas
elevado de positivos.

Respecto a la edad de las personas
entrevistadas, repartidos en tramos de 15
a 30 anos, de 31 a 55 y mayores de 55
afios, existen diferencias significativas,

siendo el grupo de 31 a 55 afhos el que
concentra un menor nimero de casos
positivos. Existe una mayor concentracion
de casos positivos en los tramos de edad
de personas mas jovenes y las personas
mayores que constituyen la muestra.

Al analizar pormenorizadamente en cual
de las escalas del GHQ-28 se producen
las diferencias, encontramos que en el
caso del sexo (TABLA 4) tan sdélo se
observan diferencias significativas en los
porcentajes de hombres y mujeres positi-
vos y negativos para la escala A. Es decir,
las mujeres muestra significativamente
mas sintomas somaticos de origen psico-
l6gico que los varones. En las otras tres
escalas, aunque el porcentaje de mujeres
que constituyen probables casos es ma-
yor que el de varones, las diferencias no
son estadisticamente significativas.

Negativos Positivos Significacion
Escala A:
Hombres 83'5%(273) 16'5%(54) X2=7.787;
Mujer 74'56%(275) 25'5%(94) p=0.0053
Escala B:
Hombres 76'1%(249) 23'9%(78) x2=0.424;
Mujeres 73'7%(272) 26'3%(97) p=0.5149
Escala C:
Hombres 85'9%(281) 14'1%(46) x2=0.487;
Mujeres 83'7%(309) 16’3%(60) p=0.4852
Escala D:
Hombres 94’2% 5'8% x2=0.837;
Mujeres 92'1% 7'9% p=0.3604

Tabla 4.- Caracterizacion por sexos de “negativos” y “positivos” en las diferentes escalas

del GHQ-28.

En el caso de la ocupacién laboral
(TABLA 5) se obtuvieron diferencias esta-
disticamente significativas en cuanto al
porcentaje de positivos y negativos en el
caso de las escalas B (Angustia/ansiedad),
C (Disfuncion social en las actividades
diarias) y D (Depresion). En todos los
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casos, las personas que se hallaban en
situacion laboral activa y/o fijas disconti-
nuas suponian un menor porcentaje de
negativos, mientras que las personas
paradas significaban un mayor porcentaje
de positivos.



Negativos Positivos Significacién
Escala A:
Ama casa 74'8%(101) 25'2%(34) x2=7.113;
Activo/a 82'3%(283) 17'7%(61) p=0.2124.
Parado/a 79'2%(19) 20'8%(5)
Fijo/a disc. 83'3%(30) 16'7%(6)
Jubilado/a 72'5%(58) 27'5%(22)
Estudiante 72'9%(35) 27'1%(13)
Escala B:
Ama casa 73'3%(99) 26'7%(36) x2=11.298;
Activo/a 77'9%(268) 22'1%(76) p=0.0458
Parado/a 58'3%(14) 41'7%(10)
Fijo/a disc. 83'3%(30) 16'7%(6)
Jubilado/a 78'8%(63) 21'3%(17)
Estudiante 62'5%(30) 37'5%(18)
Escala C:
Ama casa 85'2%(115) 14'8%(20) x2=16.275;
Activo/a 89'5%(308) 10'5%(36) p=0.0061
Parado/a 75'0%(18) 25'0%(6)
Fijo/a disc 83'3%(30) 16'7%(6)
Jubilado/a 75’0%(60) 25'0%(20)
Estudiante 77'1%(37) 22'9%(11)
Escala D:
Ama casa 93'3%(126) 6'7%(9) x2=12.277,
Activo/a 96'2%(331) 3'8%(13) p=0.0312
Parado/a 91'7%(22) 8'3%(2)
Fijo/a disc 94'4%(34) 5'6%(2)
Jubilado/a 87'5%(70) 12'5%(10)
Estudiante 87'5%(42) 12'5%(6)

Tabla 5.- Caracterizacién por ocupacion laboral de “negativos” y “positivos” en las diferen-

tes escalas del GHQ-28.

Conclusiones

Una de cada cinco personas entrevis-
tadas (20%) obtiene puntuaciones supe-
riores a 5 en el GHQ vy, por tanto, puede
ser considerada como posible caso psico-
patolégico. Estos resultados coinciden con
la mayoria de estudios publicados en
Espafia y en otros paises. La prueba de
sreening utilizada tiene una sensibilidad y
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especificidad ampliamente documentada,
con un bajo indice de casos mal clasifica-
dos (menos del 10% tomando 5/6 como
punto de corte, tal y como se ha realizado
en el presente estudio).

En relaciéon a las diferencias en la
caracterizacion sociodemografica entre las
personas que aparecen como probables
casos, se pueden destacar algunos aspec-
tos: Por lo que se refiere a la variable



sexo, los datos obtenidos en cuanto al
porcentaje de mujeres con GHQ positivo
(23,6%) son similares a los obtenidos en
otros estudios realizados en nuestro pais
mediante diferentes versiones del General
Health Questionnaire (Herrera et al., 1987;
Mateos y Rodriguez, 1989 Seva y Civiera,
1992; Vazquez-Barquero et al.,1987;
Vazquez-Barquero et alt, 1992). en estos
trabajos los porcentajes de prevalencia
psiquiatrica obtenidos para las mujeres
oscilan entre el 20,6% y el 34,2%. Y,
también en estos estudios, el porcentaje
de mujeres que constituian probable caso
psiquiatrico superaba significativamente al
de varones.

Tanto el estudio que presentamos como
otros ya publicados ponen de manifiesto
que las mujeres presentan mas problemas
de salud mental que los varones, cuando
se utilizan muestras amplias en estudios
transversales en poblaciéon general con
entrevistas estandarizadas como en el
caso del Epidemiological Catchment Area
norteamericano. Las mujeres presentan
mas transtornos mentales en general vy,
en particular, tasas mas elevadas de trans-
tornos afectivos (excepto las manias) y
transtornos de ansiedad. entre los hom-
bres, en cambio, hay prevalencias mas
altas de transtornos por abuso de sustan-
cias y determinados transtornos de perso-
nalidad (Kessler et alt,1994). De igual
forma, la comorbilidad psicopatolégica es
mayor entre las mujeres en los citados
transtornos (Merikangas et alt, 1996).
Otras patologias, en cambio, son igual-
mente prevalentes entre ambos sexos. De
hecho, al analizar en nuestro estudio las
diferencias para cada una de las escalas
del GHQ-28, se observan diferencias en-
tre sexos en uno de los casos (sintomas
somaticos de origen psicoldgico) pero no
en los tres restantes (angustia/ansiedad,
disfuncion social de las actividades dia-
rias y depresion).

Se han sugerido numerosas hipétesis
para explicar estos hallazgos epidemiol6-
gicos: mecanismos bioldgicos, mayor faci-
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lidad aprendida para expresar abiertamen-
te los sintomas y una mayor aceptacién
social al hacerlo; la socializacion diferen-
cial y la asignacion de roles diferentes a
hombres y mujeres o el manejo inadecua-
do de las demandas de las mujeres que
puede llevar a diagnésticos e incluso tra-
tamientos no pertinentes ( Blehar y Oren,
1995; Wolk y Weissman, 1995). Estudios
genéticos en patologias mentales ( Hor-
wath et alt, 1995) o estudios en la utiliza-
cion diferente segun el sexo de los servi-
cios asistenciales (Ustun y Sartorius, 1995)
corroboran estas lineas de investigacion
en numerosas enfermedades, en especial
en los trastornos afectivos (Klein et alt,
1995) y en los trastornos de ansiedad
(Weiller et alt, 1996).

Por lo que se refiere al estado civil, es
frecuente en la literatura sugerir que el
apoyo social tiene efectos beneficiosos
sobre la salud y protege a la persona de
los efectos negativos del estrés. Sin
embargo, en algunas circunstancias el
apoyo social puede llegar a ser negativo (
DiMatteo y Hays, 1981; Suls, 1982; Sara-
fino, 1990). es decir, las relaciones inter-
personales, tanto en el ambito publico
como privado, pueden, segun los casos y
las circunstancias, constituir una importan-
te fuente de apoyo social con efectos
positivos pero a la vez convertirse en una
importante fuente de estrés en si mismas.
Se refleja en este estudio que, en general,
no hay relaciones entre la simple tenencia
de pareja ( una de las mas importantes
fuentes de apoyo social) y la patologia
mental.

Finalmente, los datos obtenidos mues-
tran que existen diferencias en cuanto a
ocupacién laboral entre positivos y nega-
tivos de forma que entre las personas
paradas es significativamente superior el
numero de GHQ positivos, mientras que
las personas activas y/o fijas discontinuas
quedan clasificadas como negativas en
mayor medida.La idea de que el desem-
pleo tiene efectos negativos sobre la sa-
lud mental estd ampliamente extendida en



la literatura psicolégica (Bruce et alt, 1991;
Stansfeldt y Marmot, 1992). esta idea
queda corroborada en el presente estudio,
sobre todo tenemos en cuenta que en
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Medicina Balear,
1986-1995. Analisis
Bibliométrico

Matias Tomas Salva
Patricia |Ibanez Gémez

Al cumplirse el décimo aniversario de
la publicacién continuada de la revista
Medicina Balear, érgano de difusién cien-
tifico-cultural de la Real Academia de
Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca,
hemos querido realizar el andlisis y estu-
dio bibliométrico de los treinta y dos pri-
meros numeros, aparecidos durante el
periodo 1986-1995. En estas paginas no
nos guia mas propoésito que el de intentar
establecer la estructura y directrices que
han seguido la publicacién y sefalar
aquellos aspectos de utilidad general para
el lector interesado.

La apariciéon de una nueva publicacién
cientifica, con una minima voluntad de
pervivencia, no es nunca fruto del azar. Al
contrario, es preciso que confluyan unas
necesidades sociales que la reclamen y
son determinantes, sin duda, tanto los
sistemas de valores que rigen en la comu-
nidad, el nivel técnico de sus centros de
investigacion o la capacidad de produc-
cion de sus intelectuales, como el dina-
mismo de las relaciones entre los miem-
bros de la sociedad editora y de la comu-
nidad cientifica. Influyen, ademas, facto-
res como la estructura econémica de' la
entidad editora o el prestigio de la publica-
cién.

El primer nimero de la revista (enero-
abril de 1986) se dio a la imprenta bajo la
presidencia de José M? Rodriguez Tejeri-
na. Ocupé la direccion Arnaldo Casellas
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Bernat y la secretaria de redaccién Juana
M2 Roman Pinana. Integraban el Comité
Cientifico de la revista los académicos
numerarios de la corporacién editora(1).
Desde enero de 1992 José Tomdas Monse-
rrat preside la publicacion, de la que es
director José M? Rodriguez Tejerina y
secretario de redaccion José Alfonso Ba-
llesteros Fernandez.

Con periodicidad cuatrimestral, entre
1986 y 1995 aparecieron treinta y dos
numeros, de los que dos eran suplemen-
tos monograficos: el primero dedicado a la
hipertensién arterial (diciembre de 1993);
el segundo, al centenario del descubri-
miento de los rayos X (diciembre de 1995).

Material y método

Para realizar el presente, hemos tenido
a la vista todos los articulos aparecidos,
fueran firmados o anénimos. Se ha proce-
dido al analisis de los trabajos gracias a
una base de datos en la que, para cada
ficha, figura el nombre y apellidos del au-
tor, el ano de publicacion, el titulo del
articulo, el volumen, el nimero y la pagina
de la revista en que aparecié y la especia-
lidad o materia a la que corresponde.

Se ha confeccionado, asimismo, un
indice alfabetizado de autores y las fichas
de articulos se han ordenado tanto alfabé-
tica como cronolégicamente. El indice de
materias distribuye las fichas en treinta y
ocho especialidades .

Resultados v

En cuanto a la estructura, cabe desta-
car que la Unica seccién fija ha sido titula-
da originales, aunque con regularidad casi
ininterrumpida la revista ha publicado tra-
bajos bajo los epigrafes editorial, historia,
revisiones y casos clinicos. Por ser Medi-
cina Balear el é6rgano oficial de la Real
Academia de Medicina son habituales los
articulos que tienen por objeto resefar
efemérides de la institucion, recogidos en
las seccion titulada noticias, o aquellos que



glosan la figura y méritos de académicos
fallecidos. A lo largo del decenio estudia-
do, los 317 trabajos aparecidos se distri-
buyen del siguiente modo:

Originales 91
Historia de la Medicina 47
Revisiones 46
Editoriales 29
Casos clinicos 25
Conferencias 11
Premios y accésits 10
Articulos 74
Necrolégicas 7
Protocolos 4
Cartas al director 3
Varios 34

En funcién de la materia que abordan,
el desglose de los articulos firmados en
las secciones de originales, revisiones,
casos clinicos, protocolos, historia y cola-
boraciones, en total 239 (diecisiete redac-
tados en catalan, el resto en castellano),
da como resultado la tabla siguiente:

Anatomia patolégica 1
Anestesiologia 1
Aparato digestivo 3
Cardiologia 6
Cirugia cardiaca 5
Cirugia digestiva 10
Cirugia maxilo-facial 2
Cirugia plastica y reparadora 2
Cirugia toracica 3
Drogadiccién 4
Endocrinologia 1
Fertilidad y fecundacién in vitro 4
Genética 8
Ginecologia 14
Historia de la Medicina 47
Hematologia y Hemoterapia 2
latrogenia 4
Medicina del deporte 2
Medicina familar y comunitaria 3
Medicina interna 24
Medicina preventiva y

Salud publica 25
Medicina del trabajo 5
Monitorizacién de farmacos 1
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Nefrologia

Neumologia

Neurocirugia

Neurologia

Neurofisiologia

Oftalmologia

Oncologia (epidemiologia)

Otorrinolaringologia

Pediatria

Planificacién sanitaria

Psiquiatria

Radiologia y diagnésticos
por la imagen

Urologia

Venereologia

Miscelanea 9

Un examen comparativo interdisciplinar
permite comprobar que los estudios onco-
lédgicos son doce: siete quedan distribui-
dos en diversas especialidades (urologia,
aparato digestivo, ginecologia, anestesio-
logia, radiologia), cuatro investigan aspec-
tos relacionados con la prevencién del
cancer y uno expone la epidemiologia
oncolégica general de Menorca. Doce
articulos versan sobre la prevencion, las |
complicaciones y tratamientos de diversas
drogadicciones mientras que suman‘los
dedicados al estudio de la infeccion vy
enfermedad tuberculosa.

De los 239 articulos insertados en las
secciones arriba especificadas son auto-
res 694 firmantes, lo que representa una
media de casi tres autores (2,90) por arti-
culo aparecido. En la tabla siguiente se
enumeran los articulos elaborados en
funcion del nimero de autores:

O NOW—=-MNDN—=OMNDN D

NN ©

Articulos de un autor 94
Articulos de dos autores 36
Articulos de tres autores 29
Articulos de cuatro autores 29
Articulos de cinco autores 19
Articulos de seis autores 12
Articulos de siete autores 8
Articulos de ocho autores 8
Articulos de nueve autores 2
Articulos de diez autores 2
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Al examinar el repertorio alfabetizado
de autores, conformado por 253 personas,
se evidencia(3) que 168, es decir, el
66,40%, ha publicado un unico trabajo;
siguen, con dos colaboraciones, 37 firman-
tes, lo que representa el 14,62%, mientras
que aquellos que han editado tres articu-
los suman 19, que significa el 7,50% del
total. Tres autores han aportado diez cola-
boraciones o mas(4). La tabla correspon-
diente queda asi:

168 autores Un articulo

37 autores Dos articulos
19 autores Tres articulos
13 autores Cuatro articulos
5 autores Cinco articulos
6 autores Seis articulos

2 autores Ocho articulos
Un autor Diez articulos
Un autor Once articulos
Un autor Veinte articulos

Ocho editoriales de la revista concier-
nen a la gestién y planificaciéon sanitaria;
ocupan en cinco ocasiones cada uno el
espacio de la linea editorial crénicas de
diversas efemérides y escritos dedicados
a la salud publica; los articulos de fondo
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referidos a temas pediatricos suman cua-
tro mientras que aquellos de reflexién
general son tres. Por ultimo, la ética
médica es base de discusién de dos edi-
toriales, como dos son asimismo aquellos
que toman por asunto la cardiologia (5).

La relaciéon de las instituciones o cen-
tros sanitarios en los que los autores
elaboraron sus trabajos, descontando
aquellos que tratan temas de historia de la
medicina, es como sigue:

89
16
11
11

Hospital Son Dureta (Palma)
Conselleria de Sanitat (Palma)
Practica profesional privada
Clinica Femenia (Palma)

Hospital de la Santa Creu i
Sant Pau (Barcelona)

Hospital Militar (Palma)

Hospital General (Palma)
Hospital Joan March (Bunyola)
Ajuntament de Palma

Mutua Balear (Palma)

Hospital de la Creu Roja (Palma)
Universitat de les llles Balears

Atencié primaria de INSALUD
Mallorca

Hospital Psiquiatric (Palma)
Policlinica Miramar (Palma)
Clinica Rotger (Palma)
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Real Academia de Medicina

y Cirugia (Palma) 1
Hospital Verge de Monte

Toro (Mad) 1
Hospital Can Misses (Eivissa) 1
Otros 19
Total: 192

Resulta, pues, que 176 articulos, es
decir el 91,66%, fueron redactados por
médicos radicados en Mallorca; doce, por
facultativos con ejercicio en hospitales
barceloneses, lo que representa el 6,25%;
mueve a la reflexion que los médicos de la
isla de Menorca como los de Ibiza hayan
remitido un Unico articulo (6).

Discusion v

A pesar de la voluntad de contribuirse
en portavoz eficaz de la labor realizada
por los médicos de Baleares y de servirles
de punto de referencia a la hora de remitir
los trabajos cientificos, al repasar los
“curricula” de los profesionales de la sani-
dad balear queda claro que estos optan
por remitir sus trabajos cientificos prefe-
rentemente a otras revistas médicas de
mayor impacto y sélo circunstancialmente
publican en Medicina Balear. Ello es evi-
dente en particular entre los profesionales
de especialidades clinicas y hospitalarias,

Notas

1.- La revista se imprimio los primeros nueve
afnos en Barcelona y cuidé de su distribucion
Ediciones Permanyer. Desde 1995 la imprime y
distribuye la Imprenta Moderna, de Llucmajor.

2.- Ese mismo afo se integraron a la revista
como redactores Miguel Llobera Andrés, Gui-
llermo Mateu Mateu, Antonio Montis Suau,
Carlos Viader Farré, Juan Buades Reinés y
Miguel Roca Bennasar.

3.- Tras seleccionar a los tres primeros firman-
tes de articulo.

4.- Entre ellos destaca José M? Rodriguez
Tejerina que, en una labor encomiable, suma
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en las que la competencia intraprofesional
es mayor. Por ello, acaso, sé6lo una deci-
dida labor académica que de a conocer la
revista, aumente su prestigio y despierte
el interés por publicar en ella de amplios
estratos de la profesion (colectivo de
médicos internos residentes, investigado-
res y personal docente de la Universitat
de les llles Balears, profesionales de
Atencién Primaria etc.) puede asegurarle
un futuro esperanzador, mas alla de las
subvenciones que recibe. Resulta, de
hecho, particularmente inquietante com-
probar cémo, a pesar de la periodicidad
cuartrimestral, la escasez de originales
remitidos ha obligado con frecuencia a
completar la revista conlos/trabajos histé-
ricos y de humanidades, que, sin restarles
interés ni rigor cientifico, a la postre cons-
tituyen mas del 25% de los articulos inser-
tos.

Finalmente podria ser conveniente, tan-
to para enriquecer los contenidos de la
revista como para dar sentido al titulo
mismo de la publicacién, que la redaccién
de la misma estableciera vinculos efica-
ces con los profesionales de las islas
menores a fin de conseguir un significati-
vo aumento de trabajos redactados en los
centros sanitarios de Menorca e Ibiza-
Formentera. &~

veinte aportaciones a la revista sin contar las
notas editoriales redactadas por su mano ni
otros trabajos aparecidos en otras secciones
distintas a las estudiadas.

5.1 Dos articulos se remitieron desde Méjico
D.F. Los once articulos en la practica profesio-
nal privada llevan la firma de colegiados con
ejercicio en Palma. Los autores de todos los
trabajos de historia de la medicina (47) no
recogidos en esta tabla, tienen su domicilio en
la capital balear.
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Lioreng¢ Villalonga,
col.legiat nam. 408

Macia Tomas Salva

En cumplir devuit anys, després d’ha-
ver descartat seguir la carrera militar, de
missér o ingressar al Seminari, el jove
Lloreng Villalonga anuncia a son pare que
volia ésser metge. La seva vocacio, tan-
mateix, era dubtosa i empresa per damunt
de tot per la suposicié que la medicina li
aclararia “la incognita de 'home”. Estudia
els dos primers anys a Barcelona -on I'im-
pressiona la capacitat didactica i cientifica
desl| catedratics Riera Villaret i Agusti Pi
Sunyer- i el tercer curs a Madrid. Es llicen-
cia, pero, a Saragossa el 1926, “malgrat
que no vaig estudiar gota”.

En acabar els estudis universitaris ja
havia entés, perd, que els coneixements
adquirits no el farien comprendre el miste-
ri de 'home, que sols podria atényer a
través de la filosofia i de la imaginacié.
Cercant un terme mitja, acaba per dedi-
car-se a la psiquiatria (1). després d’haver
seguit un curs de medicina fisica a I'Hétel
Dieu de Paris -entre els professors desta-
caven algunes vertaderes personalitats,
com Mme. Curie-, i ja de retorn a Mallorca
es va inscriure, 'abril de 1927, al col.legi
de Metges amb el nimero 408.

El decenni posterior i fins les acaballes
de la Guerra Civil, el Dr. Villalonga ocupa
un lloc de consideracié entre la col.legiacié
mallorquina. Mentre els priemrs anys es
dedicava a la practica médica privada en
el camp de la nutricié, guanya la titulacié
d’inspector municipal de Sanitat, el Con-
sulat de 'Equador el designa metge reco-
neixedor d’emigrants (2) i al Col.legi de
Metges li encarregaren la secretaria gene-
ral entre gener de 1930 i gener de 1934.
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Mesos abans de deixar el carrec de secre-
tari havia ingressat en el Manicomi Provin-
cial de Jesus com a metge interi, quan el
Dr. Escalas Real ocupava la direccié de la
institucié benéfica i hi treballava Joan I.
Valenti Marroig, jove psiquiatre de qui es
forcés assenyalar els seus destacats tre-
balls cientifics. el tracte d’amistat amb tots
dos, la propia inclinacié i la relacié quoti-
diana amb els malalts mentals, I'especia-
litzaren en el camp de la neuropsiquiatria
de manera que, a comengaments del 1936,
segui uns cursos a la Facultat de Medici-
na de Barcelona amb Mira Lépez i Rodri-
guez Arias i preparava la tesi doctoral, mai
redactada, que pensava dedicar a la
neurosi (3). Poc després de morir prema-
turament Joan |. Valenti el juny de 1936,
Villalonga ocupa, ja esclatada la Guerra,
la plaga que aquell havia deixat vacant
com a metge fix del Manicomi.

A la postguerra, l'interés de I'escriptor
per la medicina minva progressivament (4).
El 1947 retira del seu domicili al carrer de
I’'Estudi General la placa de metge i aban-
dona l'exercici privat de la professié per
dedicar-se, en exclusiva, a la seva consul-
ta médica del Seguro Obligatorio de En-
fermedad. Submergit en la rutina, segons
ha dit José M? Rodriguez Tejerina (5),
gairebé no escoltava els malalts i aprofita-
va el temps buit per escriure les seves
novel.les.

Entre 1927 i 1938 Villalonga dona a la
impremta de la Revista Balear de Medici-
na i del Boletin del Colegio Oficial de
Médicos de Baleares tots els seus articles
cientifics excepte un, recollit apart en l'o-
puscle "Dos conferencias sobre neurosis"
(6). Son setze treballs, redactats en caste-
lla: set tracten temes de psiquiatria (tres
d’ells originals i els altres quatre ressen-
yes de novetats editorials de G. Marafndn,
E. Mira, C. Jung i E. Adler, respectiva-
ment), tres toquen aspectes referits al
metabolisme i la nutricié i la resta sén
consideracions d’organitzacié sanitaria.

Articles de lectura.amena i escriptura
agil, esmeltats de cites i anécdotes litera-



ries, aquestes pagines fan veure també
Villalonga com a comentarista critic de la
psicoanalisi de Freud (a qui reconeix, no
obstant aixo, el merit genial de la reforma
historica en la concepcié i comprensié de
’anima humana) i desconfiat devant les
teories de 'homosexualitat defensades per
Maranén i Adler. Per contra, la lectura de
I'obra de Jung l'impressiona vivament.

Quant als treballs dictats per I'experién-
cia clinica i per la visié personal del mén
sanitari, deixant de banda les idees totali-
taries que escadusserament suren escrits,
el metge Lloreng Villalonga es mostra
convengut de la necessitat urgent d’'una
profunda reforma de I'assisténcia psiquia-

Notes

1.- Lloreng Villalonga Pons. Falses memories
de Salvador Orlan. Barcelona: Club Editor; 1982:
pags. 19,73-74 i 97.

2.- Segons detalla en una relacié de merits
adregada al president del col.legi Provincial de
Metges, datada el 10 de mar¢ de 1936, per
concursar pel nomenament de facultatiu enca-
rregat dels reconeixements previs dels interes-
sats en ingressar a la Mutual d’Agents Comer-
cials. :

3.- Aixi ho diu a la contraportada del recull "Dos
conferencias sobre neurosis". Palma: Graficas
Mallorca; 1936. '

4.- Des del 1941 fins al 1955, consta que Villa-
longa va manllevar de la biblioteca de I'Hospital
Psiquiatric només quatre obres: Higiene Mental
de Potet, el 4 desembre de 1941; Epilepsia, de
Gotor, el gener de 1942; Compendio de neu-
roanatomia y neurologia. de Mc Donald, el 26
de genr de 1954 i Le marquis de Sade, d'Otto
Flake, el 26 de novembre de 1955.

5.- José Maria Rodriguez Tejerina. "Villalonga
versus Maranén". Medicina Balear 1990; 5 (3):
35-6 =i =
6.- Son els seguents: Los cuerpos aceténicos.
RBM (Revista Balear de Medicina) 1927; junio:
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trica, defensa amb conviccié les idees de
la medicina social i preventiva, és partida-
ri d'impulsar la higiene i salut publiques i,
en ocasions, demostra un bon sentit in-
questionable. En qualsevol cas, el psiquia-
tre Lloreng Villalonga es ‘distancia aristo-
craticament de la medicina i en aquesta
direccié s’ha de entendre aquelles parau-
les que tant li agradava de repetir. “La
psiquiatria no m’ha ajudat en la meva tasca
literaria. Es la literatura qui m’ha ajudat a
ser psiquiatre”. Es ben significatiu, de fet,
que Marcel Proust aparegui citat en els
seus escrits medics tan sovint com els
pares de la psiquiatria moderna...

97-99; La insulina en la gastroenteritis acida
grave infantil. RBM 1927; octubre: 177-78; Viaje
de estudios médicos. RBM 1930; abril: 75-76;
Comentarios. De:interés para los Sres. Médi-
cos rurales. RBM. 1930; mayo-junio: 104-105;
128-29; Comentarios sobre terapéutica. RBM
1931; febrero: 32-33; Metabolism basal. RBM
1931; mayo: 77-80; Autonomia Balear. RBM
1932; noviembre: 284-86; Orientaciones. RBM
1933; enero: 1-2; De interés para ambas clases
médicos y practicantes. RBM 1933; enero: 16-
18; Noticiario: Contra Maraién. RBM 1933; abril:
87-88; Concepto adleriano de las vesanias. RBM
1935; febrero: 1-13; Un libro del Dr. Mira. RBM
1936; enero: 33-35; El problema del homose-
xualismo. RBM 1936; abril: 275-76; El yo y el
inconsciente. RBM 1936; 277-78; Establecimien-
tos completos para psicéticos. Boletin del Cole-
gio Provincial de Médicos de Baleares 1938;
abril: 1-9.

La publicacié "Dos conferencias sobre neuro-
sis" (vid. nota 3) consta dels treballs “Concepto
adleriano de la neurosis”, similar en la forma i
idéntic en el fons a “Concepto adleriano de las
vesanias” (publicat a la RBM mesos abans) i
"en el 80 aniversario de Freud”.



Ensayo

Los primeros afnos

José Maria Rodriguez Tejerina

Del periodo comprendido entre la fe-
cha de nuestro nacimiento hasta los siete
u ocho afos de edad, apenas queda
constancia en nuestra mente. De la nifez,
en sus fases motéricas y magico-simboé-
lica o preescolar, no suelen recordarse
mas que escasas y fragmentarias viven-
cias.

La infancia humana es un hecho biolé-
gico insdlito entre las especies del reino
animal. Retraso biolégico que tal vez fa-
vorezca el desarrollo de la inteligencia, al
permitir una lenta, pero fecunda, incorpo-
racion al ambiente.

La inmadurez somatica y psiquica del
hombre abarca una gran parte de su vida.
No pueden conocerse, por tanto, los pri-
meros anos de existencia introspectiva-
mente; nuestros remotos perfiles psicolo-
gicos. El nifo pequefo carece, todavia,
de un lenguaje coherente. Sélo es posible
la observacién externa y sobre todo, el
saber lo que nos cuentan los demas. Junto
con las remembranzas, muy a posteriori,
en determinados momentos vitales, de al-
gunos de los mas inquietantes avatares
infantiles. La inmensa mayoria de los hu-
manos ha olvidado, casi completamente,
- lo que les ocurrié antes de los cuatro anos,
e inc¢luso tres anos después. La falta de
madurez cerebral dificulta la fijacion de
engramas. Ni recurriendo a drogas aluci-
négenas o al psicoanalisis, se logra reme-
morar la totalidad de lo que nos sucedid
en nuestros anos iniciales. Y, mucho
menos, las sensaciones percibidas en el
seno uterino.
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Los hombres célebres, sin embargo,
han difundido muchas veces en sus tar-
dios escritos autobiogréaficos, prolijamen-
te, los hechos mas aparatosos de su ni-
nez. Suelen ser relatos nostalgicos, una
memoria viva demasiado poética (1). Ta-
citamente, para explicar sus excepciona-
les trayectorias existenciales, invocan las
teorias de Freud, de Piaget, Ajuriaguerra,
Rof Carballo, Rojas Marco; del lejano
Rousseau. Hipétesis demostrativas de que
para conseguir comprender la manera de
comportarse cualquier persona adulta, es
preciso conocer los recovecos, la urdim-
bre social y afectiva de su infancia.

Entre nosotros, Ramon Llull, un mistico
mallorquin del Medioevo, es un significati-
vo ejemplo de la influencia que puede tener
una infancia singular en el ulterior deve-
nir, intelectual, sensitivo, de un hombre
religioso. Y, espigando al azar, ciféndo-
nos a la biografia de otros personajes
hispanos, podemos constatar también las
sugerentes infancias, por ejemplo, de
eximios cientificos; Santiago Ramoén y
Cajal, Severo Ochoa de Albornoz. De
escritores tan famosos como Pio Baroja,
un vasco de la generacién del noventa y
ocho, de Federico Garcia Lorca, un poeta
andaluz asesinado durante nuestra Gue-
rra Civil, de Camilo José Cela.

Trataremos hoy, Unicamente, de tres de
estas personalidades, muy alejadas entre
si, histérica, geografica, espiritualmente;
Llull, Baroja, Lorca...

Unas individualidades seferas, que
lograron la inmortalidad merced a su irre-
frenable vocacién literaria. Ramon con sus
tratados plenos de fanatismo religioso. Pio
a través de sus numerosas y pesimistas
novelas. Federico, en fin, con la apasiona-
da vitalidad de sus versos.

Y, quede para otra ocasién, analizar
las infancias de Santiago Ramén y Cajal,
Severo Ochoa de Albornoz y Camilo José
Cela Trulock.

(1) Goethe denominé a la relacién de su infan-
cia, Verdad y Poesia.



Un mistico mallorquin del
medioevo

Ya lo decia el viejo Aristételes: “Ve
mejor las cosas quien las ha visto crecer
desde el primer momento”.

La trayectoria vital de Ramon Llull no
puede comprenderse sin examinar su
nifez. Fue Ramon el fruto tardio, tras diez
afnos de espera, del matrimonio de Ramon
Amat e Isabel de Erill. De la prolongada
infecundidad de su madre se hace eco el
beato mallorquin en su novela poética,
Libre d’Evast e d’Aloma e de Blanquer-
na. Evast y Aloma son sus propios proge-
nitores. Aloma esta triste por no tener des-
cendencia y, un dia, entra en un florido
vergel “que en su casa habia, y debajo de
un arbol, en la cercania de una bella
fuente, se hinca de hinojos y suelta la larga
vena de su llanto; ruega al Soberano, Dios
y Sefor de todo cuanto existe que, seguin
la muchedumbre de su piedad, la quiera
dar un hijo, votado a su devocién y servi-
cio, y arroje de su corazén la gran tristeza
y los ansiosos pensamientos en que ha
caido por el deseo de tener hijos”.

Ramon vino al mundo el 25 de enero
de 1233, en la recién conquistada Mallor-
ca, bajo el signo de Acuario, tan generoso
en hombres dados a las locas aventuras
del espiritu. Tuvo una infancia sumamente
regalada. En otro libro suyo, Doctrina pue-
ril, cuenta como fue bautizado; el octavo
dia de su nacimiento, con una capida
blanca, tras una misa solemne y después
de haber dado los padres copiosa limosna
a los pobres de Ciutat.

Pero no tuvo lactancia materna. Su
alimentacién fue confiada a una nodriza.
Ramon, al igual que Blanquerna, el nove-
lesco hijo de Aloma y Evast, estuvo al
cuidado de un ama de cria hasta los doce
meses. “Un afo estuvo sin gustar otra cosa
mas que leche pura...”

Las dides para el alletament de los

hijos de los poderosos, eran una institu-
cion en la Edad Media. La calidad de la
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leche de las dides preocupaba incluso a
los reyes. No sabemos el nombre del ama
de cria de Ramon, ni su perfil psicolodgi-
co. Es lastima, pues suele afirmarse que,
los nifios alimentados por mujeres merce-
narias tienen, de mayores, la misma psi-
cologia que éstas. Y, hasta consideran
algunos autores modernos que la génesis
de los sindromes depresivos debe buscar-
se en la lactancia. Podemos presumir, no
obstante, que la nodriza de Ramon seria
hembra de buena salud y virtuosa. Como
la de Blanquerna, “mujer muy sana robus-
ta, de vida recatada y muy honesta”.

Hasta los ocho afos de edad se crid
Ramon “al curso de la naturaleza”. Sola-
mente a partir de esa edad comienza a ir
a la escuela, para aprender Gramatica,
algo de Latin y abundante Doctrina Cris-
tiana.

Era despedido, cada manana, con los
mimos de su madre, bien distintos a los
adustos modos del padre. En el Blanquer-
na volvemos a encontrar otra nota auto-
biografica de Llull:

“Una manana acaecié que Aloma, an-
tes de que su hijo Blanquerna fuera a la
escuela, dio a su hijo para almorzar carne
asada y luego un flaé para que comiera
en la escuela si le venia talante o gana de
comer. Al saberlo Evast reprendié a Alo-
ma, su mujer, y le dijo que a los nifos no
se les ha de dar de comer para el almuer-
zo sino solamente pan, a fin de que no se
vuelvan golosos y para que no pierdan el
apetito cuando sea hora de comer a la
mesa. Y aun pan solo no se les puede dar
sin que lo pidan”.

Evast y Aloma no eran un matrimonio
bien avenido. Evast rechazaba los goces
carnales con su mujer. También el padre
del futuro mestre de la Barba Florida,
Ramon Llull, estaba muy distanciado de
su esposa, luego de haber tenido con ella,
tras nacer Ramon, una hija, Magdalena.

Ramon era castigado frecuentemente
por su padre, que tenia “la vara pronta”.
Pensaba el caballero Amat que, un nifo



sin temor al castigo corporal, “jamas fera
res de bé”.

Ramon es rubito, colorado, de faccio-
nes agraciadas. Se torna un nifo muy
dificil, discolo, altanero, rebelde; melancé-
lico. Para enderezarlo, “no valen azotes,
ni castigos, ni halagos, ni blanduras, ni
industrias ni ingeniosidades”, dice de
nuevo en Blanquerna.

Su madre, desatendida como mujer por
su marido, vuelca todo su amor de hem-
bra en aquél hijo tan deseado. Le super-
protege. Ramon se siente oscuramente
culpable, con deseos de autocastigo,
inmerso en las nieblas precursoras del
complejo de Edipo. Por otra parte, como
pudimos comprobar al estudiar sus restos
mortales, padecia una espina bifida, un
trastorno de osificacién de la columna
vertebral. Anomalia congénita que, tal vez,
le impidiera, cuando nifio, controlar sus
esfinteres, sus micciones. Se marcaria asi,
ya desde la infancia, la bipolaridad entre
lo superior, el cerebro, lo bueno, y lo in-
ferior, las partes bajas cercanas a los 6r-
ganos excrementicios, lo malo. No asumi-
ria el hecho biolégico de que nacemos
inter faecis et urinae y que no podemos
disociar ambas realidades sin que padez-
ca nuestro equilibrio emocional.

La realidad del mundo se le abre a
Ramon a través, Unicamente, del amor de
su madre, mujer temperamental, posesi-
va. Todo el otro entorno, incluso el pater-
no, se le antoja hostil. Comienza a mani-
festarse en él una dualidad de tendencias
contrapuestas, pero muy relacionadas
entre si; la proximidad y la lejania, el
anhelo de reclusion y, al mismo tiempo, el
ansia de libertad. Ramon Llull a lo largo
de su dilatada y fecunda existencia misio-
nera y literaria, alternara periodos de
confinamiento con otros de vagabundaje.
Deseos de reclusion y afanes viajeros que
seran, junto con la sed evangélica de Amor
y una mistica voluntad de martirio, los ejes
de su vida terrena. Desaparecera la mujer
que le dio el ser. Mas, Ramon, eterno nifio
enamorado, recorrerd siempre los cami-
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nos del mundo en busca de su madre;
aquella luz perdida en la distancia.

Un escritor del noventa y
ocho

Pio Baroja Nessi, “hombre humilde y
errabundo”, nacié en San Sebastian , en
1872. El dia de Inocentes. En una lujosa
casa, el n°6 de la calle Oquendo, que antes
se denomin6 Paseo de Zurriola; frente al
mar. Al escritor de la generacién del no-
venta y ocho, el haber venido al mundo
cabe el Océano Cantabrico siempre le
pareci6 “un augurio de libertad y de cam-
bio”.

Rof Carballo, en su libro, Violencia y
ternura también se muestra muy orgullo-
so de haber nacido y crecido al lado del
océano, “con sus tempestades, sus mu-
gientes olas, sus cambios climaticos, su
dulzura inesperada y la inmensa realidad
que llamamos el mar, desde mis primeros
dias, sobre mi urdimbre, superponiéndose
magicamente al carino maternal”.

Fueron, los Baroja, tres hermanos va-
rones, de caracter turbulento; Dario, Ri-
cardo; Pio.

De la infancia de Pio tenemos cabal
noticia por haberla referido el escritor en
muchos personajes de sus novelas. Es el
nino Silvestre Paradox de Aventuras, in-
ventos y mixtificaciones de Silvestre Pa-
radox. El chicuelo Luis Murguia, el mas
tarde sensible y rijoso protagonista de La
sensualidad pervertida. el Andrés Hurta-
do de EIl arbol de la Ciencia. En fin, el
don Eduardo de Allegro final.

Pio Baroja se describe a si mismo en
otras dos obras suyas muy conocidas
Shanti Andia y Juan de Alzate. Amén de
en sus escritos puramente autobiograficos;
Juventud, egolatria, Familia, infancia y
juventud y Las horas solitarias. Tam-
bién en La formacién psicolégica del es-
critor, su discurso de ingreso en la Real
Academia Espanola, en 1935, al que
contesté don Gregorio Marafién.



De sus primeros siete afos recuerda
Pio Baroja, sobre todo, la visita de Alfon-
so Xll a la ciudad; y el bombardeo de los
carlistas. Es curioso que otro célebre au-
tor vasco, Miguel de Unamuno, recordara,
a su vez, un bombardeo carlista cuando,
nino aun, vivia en Bilbao.

Sin duda aquel episodio bélico dej6 en
la mente de Baroja, en el umbral de su
vida, honda huella. De zozobra, espanto,
violencia.

A pesar de que los bombardeos de an-
tafo eran poco destructores. Herian, si
acaso, algun dia, a tres personas. Produ-
cian mas susto que dano fisico.

En el castillo de la Mota, en las afueras
de San Sebastian, habia un vigia que, al
atisbar el fogonazo del canén carlista,
tocaba una campana. Las gentes tenian
tiempo de esconderse en portales y séta-
nos. Eran, ademas, unas bombas de
pequeno tamafo, a las que, burlonamen-
te; se llamaba pepinillos. Aln asi mata-
ron al poeta Indalecio Bizcando y a un
sargento “muy marchoso”, que se reia de
los toques de campana y aseguraba, fan-
farrén, “a mi no hay pepinillo que me mate”,
y no quiso guarecerse a su debido tiempo.

Tenian los Baroja en su casa de San
Sebastian un gato rubio, muy hermoso, al
que llamaban Monsefior que, al oir el
tafido de la campana del castillo, se metia
corriendo debajo de una cama.

Aquella guerra dejé otros indelebles
recuerdos en el nifo; la visién, “confusa”,
del retorno de unos soldados heridos, lle-
vados en camillas; el haber visto, por
encima de una tapia, un cementerio pe-
quefo, proximo a su casa, “donde habia
un montén de soldados muertos, sin ente-
rrar, con sus uniformes rotos y podridos”.

Una viviencia también de sus primeros
anos fue el envenenamiento del matrimo-
nio Erquicia, unos vecinos, por su criada,
mujer viuda y vieja. Nunca se supo los
motivos que impulsaron a la maritornes a
querer asesinar a sus amos. Cuando la
llevaban presa, vociferaba, en vascunce,
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sartubanaiz, sartubanaiz, “si lo hice ya
lo voy a pagar”.

Al nifo Pio Baroja le gustaba mucho
jugar en la explanada del castillo de la
Mota. La fortaleza estaba cerca de la ciu-
dad, y a la explanada se la conocia como
“Paseo de los curas”. Desde ella se co-
lumbraba el muelle; el mar, siempre el mar.

Pio iba al castillo con su madre y sus
hermanos. y con los comparieros de cole-
gio.

El colegio de la calle Campanario, en
el que un severo don Leén Sanchez vy
Calleja, el maestro, calificaba a Pio de nifio
“cazurro”, muy poco inteligente. Tiempo
después, ya en Madrid, asistiria Pio a otra
siniestra escuela, “un cuartucho oscuro en
el que hacia de maestro un hombre triste
y tuberculoso” Ambos démines intentaron
educarle “a golpes de puntero”.

Solian encontrarse en la explanada con
un tipo “raro”, de los que tanto fascinaria
conocer a Baroja a lo largo de su existen-
cia; un loco que iba acompafnado de su
criado. El loco se llamaba “don José” y se
ponia muy contento cuando veia llegar a
la chiquilleria; abria los brazos y gritaba,
Tatiago, Tatiago, “Santiago, Santiago”. En
cambio, si se le acercaba una mujer, se
acurrucaba contra un muro, pataleaba y
decia; “El perro ciego, el burro ciego, el
perro ciego, el burro ciego”. Don José iba
de gaban y sombrero de copa. El criado
tenia un poder absoluto sobre él. Le orde-
naba, “don José, a sentarse” y el demente
repetia en voz baja, “don José, a sentar-
se”, y se sentaba. Y si le mandaba, “don
José, a levantarse”, el pobre perturbado
se levantaba enseguida, repitiendo, “don
José, a levantarse”.

Los soldados de la guarnicion regala-
ron a Pio un gavilan, que éste se llevé a
su casa, donde permanecié vivo mucho
tiempo.

Préxima al castillo habia una cueva, que
tenia una salida al mar, en la que segun
los pequenos, habitaba “una serpiente con
alas” y por la que pasaban las sirenas,
antes de sumergirse en el océano.



Estos recuerdos, tragicos, fantasticos,
de su infancia, seran relatados, afnos
después, por Baroja en Shanti Andia. Son
unas vivencias superpuestas al paisaje de
los barcos fondeados en la bahia, con sus
arboladuras y velas blancas. Fragatas,
urcas, bergantines, que hacian sonar.al
nino con alucinantes aventuras marineras,
que nunca llegaria a realizar.

Los padres de Pio, don Serafin y dofna
Carmen, eran dados a pasear, a ir al teatro,
a no estar nunca en casa. Dejaban a sus
hijos sélos, al cuidado de la abuela y las
criadas.

Estas contaban a los pequefios cuen-
tos de miedo y amenazaban a Pio, que
era algo sucio y descuidado, diciéndole
que, “a los ninos que no se lavaban ni pei-
naban y llegaban a tener piojos, les hacia
una cuerda con el pelo Onentzaro, y los
arrastraba por la arena al interior del
mar.

También les contaban la nescame zi-
gin. Una criada aterrorizaba a Pio con una
historia truculenta: “Un pastor asesina a
otro y le descuartiza y entierra los restos;
sobre sus despojos nacen unas canas, Yy
cuando el asesino pasa por delante de
ellas, las canas le dicen; Fulano dame la
asadura, dura, que me quitaste.

A la influencia sutil, subliminar, del
ambiente marino, con su atmésfera, su
clima, su paisaje, su misterio, se va a unir
la huella profunda que dejan en su espiri-
tu, estos relatos patéticos, magicos; en su
hemisferio cerebral izquierdo, no domi-
nante; el de la fantasia; pértico de una
concepcion del hombre, de esa realidad
mitica, estudiada por Kiel.

Pio tenia miedo de las sombras. De la
noche, de quedarse solo. En el seno de
su familia se sentia desgraciado. “No he
tenido, llegara a escribir, en Familia, in-
fancia, juventud, una infancia feliz".

Dofa Carmen era una mujer harto
severa, poco afectuosa; no supo rodear
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de ternura al pequefo Pio. Y, el padre,
don Serafin, ingeniero de minas, era una
persona inquieta, bohemia, de caracter ri-
guroso y atrabiliario, que hablaba y escri-
bia, tenazmente, en vascuence, y tocaba
el violonchelo. Y cambiaba continuamente
de domicilio. De San Sebatian marché, en
1879, destinado a Madrid. Tenia por en-
tonces Pio siete afos. En la capital de
Espana vivieron al principio en la calle
Real, que estaba en el barrio de Chambe-
ri. Era una prolongacién de la calle Fuen-
carral, mas alla de la Glorieta de Bilbao.
Cerca de la “Era del Mico”, donde habia
columpios, barracas de feria, tios vivos;
una verbena permanente.

Mas, por delante de esta casa, pasa-
ban, de continuo, los entierros, camino del
cementerio. “Muchos coches de muerto,
con gualdrapas negras, penachos de plu-
mas y postillones con pelucas empolva-
das”. Y, cerca también, se hallaba el
“Campo de los Guardas”, en el que tenian
lugar las ejecucuones. Por aquellos dias
fueron agarrotados alli Otero y Oliva
Moncasi, que habian atentado, los dos,
contra el rey Alfonso XII.

El asustado Pio vio a la gente que iba
a presencias las ejecuciones; a hombres y
mujeres que pedian limosna para los
condenados; a vendedores que pregona-
ban “la salve que cantan los presos al reo
que esta en capilla”.

Quedaban muy lejos las escasas fies-
tas hogarenas en San Sebastian; el ab-
surdo nacimiento que confeccionaba su
padre con figuritas de papel; los ruidosos
villancicos que cantaban en la Nochebue-
na, en vascuence, los aldeanos de los al-
rededores, por la escollera, acompanados
de panderos y tambores.

De la calle Real se mudaron pronto los
Baroja a otra mas céntrica, la del Espiritu
Santo. Quedé atras la “Era del Mico”, el
“Campo de los Guardas”. Ahora, en cam-
bio, podia el observador nifo, contemplar
el variopinto espectaculo del populacho de



Madrid de finales del siglo XIX. Qir los
pregones de los aguadores, asturianos o
gallegos, con sus trajes de dura pana,
montera en la cabeza, un cantaro al hom-
bro.

De los vendedores de pescado -mara-
gatos-, de rosas -tortas de maiz-, de
cafamones tostados, de miel de la Alca-
rria, de queso, requeson, arrope; de plan-
tas de primavera. Del hombre que compo-
nia tinajas y toda suerte de cacharros, con
su caduceo. Los ciegos, a su vez, canta-
ban al son de sus guitarras. Y los solda-
dos de las guerras de Cuba y Filipinas
vagaban pidiendo limosna, con sus licen-
cias metidas en un tubo de hojalata, un
pafuelo de colores anudado al cuello, mal
vestidos con sus andrajosos uniformes.

Al son de estos pregones y cantares se
unian las voces de las criadas que ento-
naban, desafinadamente, trozos de zarzue-
las, cuplés de moda. A veces pasaba por
la calle el Tuti-li-mundi o Mundo Nuevo,
un carricoche tirado por un borriquillo, con
el cosmorama, un cajén alargado, con
cristales redondos por los que se asoma-
ban los chicuelos para contemplar exéti-
cos paisajes, ciudades lejanas, famosas
batallas, navios; mares inmensos. Un
mundo maravilloso al que le hubiera gus-
tado poder asomarse, ilusionadamente, al
pequeno Baroja.

Al aténito Pio le llegé a enamorar
Madrid. Enseguida también admiraria los
paisajes de los alrededores; el perfil azul
de la Sierra de Guadarrama, el color
amarillo de los campos yermos, el cielo,
tan alto, de Castilla. Sera un sentimiento
bipolar, entre el mar, la dulce tierra de su
patria natal y el aspero contraste de la
arida meseta.

Recordara Pio Baroja Nessi, continua-
mente, durante toda su existencia, aque-
llos dias matritenses de su ninez.

“Es curioso, escribe en Las horas so-
litarias que, habiendo tenido una infancia
insignificante, toda la vida me la pase
pensando en ella”.
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El poeta asesinado

Federico Garcia Lorca vino al mundo el
dia 5 de junio de 1898. Fue bautizado el
11 del mismo mes y recibié los nombres
de Federico del Sagrado Corazén de
Jesus, en la Iglesia Parroquial de Nuestra
Sefiora de la Anunciacién de Fuente
Vaqueros, en el Soto de Roma, un pueble-
cillo de la provincia de Granada.

Se ha dicho que, tal vez, Federico, a
los pocos meses de su nacimiento, pade-
ci6é una grave dolencia que le impidié luego
andar hasta los cuatro afos. Lo cierto es
que el nifo tenia la pierna izquierda mas
corta que la dercha y unos acentuados
pies planos de empeines muy altos. Ano-
malias que, sin duda alguna, eran congé-
nitas y hacian que sus pasos fueran tor-
pes y que se balanceara al andar. Sus
cortos, “pasos torpes”, le hicieron temer
siempre cruzar una calle, por miedo a que
le atropellara un coche. Nunca de nino, ni
de mayor, se le vio correr, y rehuia los
juegos que requerian destreza fisica,
aunque jugaba con los otros chiquillos de
su edad en el piso alto de su casa de la
calle de la Iglesia, a las “ovejitas” y a los
“lobicos”.

Pero lo que le gustaba a Federico mas
era tararear canciones populares andalu-
zas y se entusiasmaba oyendo tocar la
guitarra. Sus aptitudes musicales fueron
muy precoces. Aprendié antes a cantar que
a hablar. Su madre, dofa Vicenta Lorca,
le estimulaba en estas aficiones musica-
les, haciéndole escuchar discos de musi-
ca clasica que ponia en un graméfono. Le
ensefd a oir, a utilizar el mitico, poético,
heterodoxo, cerebro izquierdo.

Nifo de familia rica, fue sin embargo,
muy popular entre la chiquelleria pobreto-
na de su pueblo, a la que deslumbraba
con su imaginacién y vitalidad. Mas, Fe-
derico era ya, desde sus primeros anos,
un nino de tendencias sedentarias, de
torpes andares, con grandes dotes de
observacién. Atento al mundo que le ro-
deaba; al paisaje de la Vega; apasionado



por la vida natural de su aldea, privilegia-
do rincon de Andalucia. Conversaba con
los muebles, con cualquier objeto; las
piedras, los arboles, los chopos sobre todo,
a los que oia cantar cuando el viento
pasaba entre sus hojas y sus ramas.

El ramaje seco de un chopo viejo pare-
cia deletrear su nombre Fe...de...ri...co...

Tuvo el futuro poeta “mas de cuarenta”
primos. entre ellos una prima muy queri-
da, Aurelia, que tocaba muy bien la guita-
rra y tenia mucho miedo a las tormentas.
Otra, Clotilde, también muy querida. A las
dos las retrataria, afhos mas tarde, en sus
obras de teatro. Su prima Mercedes, a su
vez, muy guapa, la Guapada, ocho o
nueve ahos mayor que él, le mimaba so-
bremanera desde que era un chico de dos
anos, y le describe como a un nifo suma-
mente timido, muy miedoso, que no se
atrevia a cruzar la calle para ir a su casa,
que estaba enfrente a la suya, por temor
al peligro, un escaloncillo que habia a la
entrada del domicilio de Mercedes.

Dona Vicenta fue una sincera, fervoro-
sa creyente, le ensend a rezar. Federico
solia acompanarla a la iglesia, a las pro-
cesiones, a las fiestas religiosas. Federico
llegé a ser muy devoto de la Virgen del
Amor Hermoso, “la Virgen de las paridas”
que, con un nino en brazos, rie siempre,
bobalicona, “con su corona de lata y sus
estrellas de espejos, detras del altar de la
iglesia del pueblo".

Muchos anos mas tarde, en 1924,
encargaria a Rafael Alberti le pintara un
cuadro en el que apareciera aquella dulce
y sensible Virgen en lo alto de un olivo, y
él dormido a la orilla de un arroyo. Garcia
Lorca colgé el cuadro que le dedicara
Alberti, a la cabecera de su cama, en su
cuarto de la Residencia de Estudiantes de
Madrid.

Su juego preferido durante su infancia
fue “decir misa” en un altar que improvisé
en una tapia del jardin de su casa, en el
que colocaba una imagen de la Virgen y
unas rosas. Asistian a esas “misas” su
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madre y algunos ninos de la localidad.
Federico exigia, mandén, a todos ellos,
que lloraran mientras él pronunciaba la
platica.

Un dia, cuando tenia casi ocho anos,
viendo arar la tierra en una finca de su
padre, en Daimuz, “la alqueria de la cue-
va”, contemplé como extraia la reja un mo-
saico romano con una inscripcién; que le
hace sonar en Dafnis y Cloes. Fue su
primer asombro artistico, que asocié, en-
seguida, al misterio de la tierra fecunda, al
amor mitico y bucdlico; a las gentes de
Andalucia, de almas tan complicadas; de
raices romanas, cristianas, judias, tarte-
sias, moras; gitanas.

Su primer encuentro con la muerte ocu-
rre, quizds, cuando muere su hermana
Luisa. Contaba Federico cuatro anos.
Luisa muri6é victima de una “neumonia
gripal”. Este fallecimiento le conmovid, y
durante un tiempo, firmaria el poeta sus
poemas. Federico-Luis.

El padre de Federico Garcia Lorca, don
Federico Garcia, sentia un terror patoldgi-
co por la enfermedad y la muerte. Llevaba
siempre consigo, cuando la familia se
trasladaba al campo, preparados de sue-
ros por si les picaba alguna vibora; y lla-
maba urgentemente al médico por peque-
na que fuera una dolencia. Federico here-
daria ese pavor a la enfermedad, a la
posibilidad de morir inesperadamente.

Pronto, sin embargo, sustituyé Federi-
co el altar de la tapia del jardin por un
guinol, un “teatrico” de titeres que le
compré su madre en una tienda de jugue-
tes de Granada. Los titeres, una vieja tra-
dicién andaluza. La pasién de Federico por
el guifiol se haria patente con la fundacién
de La Barraca, aquella inolvidable forma-
cion teatral que recorreria los pueblos de
Espana antes del comienzo de la Guerra
Civil.

Federico, el nifio rico del pueblo, cono-
ceria pronto, también, la negra miseria, la
abyecta suciedad de las familias de Fuen-
te Vaqueros; la tragedia de sus mujeres,



condenadas a una muerte temprana, lue-
go de parir vidas y mas vidas.

Nunca, por cortedad y cierto orgullo, se
atrevian a pedir lo que méas necesitaban;
pan. Una nifa rubia, que no tenia mas
que un roto traje que le lavaba su madre
para que pudiera salir a la calle, simboli-
zaba para Federico la injusticia social
reinante. Y, aparece, también por enton-
ces, otra figura mitica, el compadre pas-
tor, o el viejo pastor, Salvador Cobos
Rueda, antiguo zagal en las Alpujarras,
vecino de los Garcia-Lorca, que contaba a
Federico, “cosas religiosas”, y de duen-
des, santos y hadas; y aventuras con los
lobos de las Alpujarras. Conocia Salvador
el poder sanador de las hierbas. Compo-
nia, con tomillo y malvarrosa, un ungtiento
que calmaba toda suerte de dolores.

Un dia el viejo pastor cayé muy enfer-
mo y murié. A Federico le llevaron a ver el
cadaver y vi6 cerrar la caja. Federico se
contagia del ambiente patético, sigue al
féretro hasta la plaza del pueblo. Su padre
preside el duelo, muy palido, muy triste.

Delante de la Iglesia se repiten los
lugrubes cantos del cura y el sacristan. En
el cementerio destapan el ataud. El cléri-
go rocia con agua bendita el cadaver. El
pobre compadre pastor esta rigido, em-
pequenecido, las manos cruzadas sobre
el pecho. Un panuelo, piadosamente, le
cubre el rostro. Es el silencio maloliente,
putrefacto, de la muerte. Que acongoja
profundamente al nifo Federico. Varios
lustros mas tarde dird el poeta, ante la
muerte de su amigo el torero Ignacio
Sanchez Mejias:

¢Que dicen? Un silencio con hedo-
res reposa.

La muerte es una presencia constante
en toda la obra lorquiana. La contempla-
cion del cadaver de su amigo, el viejo
pastor, fue, sin duda, determinante; el
recuerdo, imperecedero, de aquellas tris-
tes escenas le hieren durante su vida,
“como el filo de una navaja barbera”.

Otro intenso recuerdo de su infancia es
el de su tio abuelo Baldomero Garcia
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Rodriguez, la oveja negra de la familia;
un hombre bohemio, cojo, juglar, mendi-
cante.

Otra sefnalada remembranza es la de
su maestro, Antonio Rodriguez Espinosa,
devoto discipulo de la ideologia de la
Institucién Libre de Ensefianza, con el que
tuvo una estrecha relacién pedagdgica sus
tres primeros anos; le ensen6 las prime-
ras letras.

Se conserva una “foto” de esa época.
En la que puede observarse a Federico en
primera fila, delante de un numeroso gru-
po de pequenos alumnos. Federico lleva
un amplio sombrero de paja y va vestido
elegantemente, en contraste con los otros
chicuelos, pobremente habillados. (2)

Después, nuevos maestros: José Ru-
bio, Juan Median, el tio Camunas, éste
ultimo, encorvado, castigaba duramente a
los chavales pegandoles en las manos con
una palmeta de madera. Estaba casi bal-
dado, se movia con dificultad.

Tuvo Federico amigos infantiles inolvi-
dables: Pepe, Carlos, Sus numerosos pri-
mos.

Era febrilmente goloso, e intercambia-
ba, generosamente, con ellos dulces, cho-
colates y conseguia asi le defendieran en
los momentos de apuro.

En la escuela le emocionaba oir el
cantico de las ninas. Le inquietaba. Le
hubiera gustado, tal vez, verlas desnudas.
Cantaban las chicas:

Habiendo abrazado Santa Elena la
religiéon cristiana...

Surgian ya en su espiritu los misterios
de la carne, con sus verdades y desenga-
fios. Pero predominaba en él un sentimien-
to de hastio. Era un mal estudiante.

En 1907 Federico Garcia Lorca tiene
nueve anos y se traslada, con toda su
familia, a otro pueblo de Vega, Asquero-

(2) El maestro, en pie, es un poco calvo, alto,
delgado, usa bigote y esconde su mano dere-
cha bajo su chaqueta, en postura napoleénica
y, con la izquierda, acaricia la cabeza de un
nino.



sa, luego Valderrubio, a cuatro kilémetros
de Fuente Vaqueros. Quedan atras sus
primeros anos.

Fuente Vaqueros, entre el Genil y el
Cubillas, cerca de la confluencia de los
dos rios. Un pueblo que se levanta sobre
el agua: surtidores, acequias, aljibes.
Veneros que vienen de Sierra Nevada; las
altas montanas azules que esconden el
mar.

Horas antes de ser fusilado, Federico
esta prisionero en el caserén denominado
“La Colonia”, en Viznar. Cerca de la ace-
quia que lleva el agua, tan fresca, de la
Fuente Grande de Alfacar, del manantial
que llamaron los musulmanes, Aindamar,
la “Fuente de las lagrimas”, hasta el Albai-
cin. Pide confesién. Pero el cura ya se ha
ido. Y Federico se angustia. Intenta reali-
zar, en solitario, un acto de contriccion.
Reza el “Yo pecador” que le ensefnara su
madre. Mas, apenas recuerda las estrofas
de esta oracion. Le responde, mondtono,
el murmullo préximo de la acequia. Pronto
verda, entre las indecisas sombras del
amanecer, unos olivos. Los mismos de su
lejana infancia:

“El campo
de olivos
se abre y se cierra
como un abanico...”

Que ahora parece le quieren decir
adios.

Y, en medio de ellos, sobresale uno,
muy corpulento, al pie del cual va a morir,
junto con don Diéscoro, un maestro de
escuela cojo y ateo, y dos banderilleros
de ideas anarquistas, Galadi y el Cabe-
zas.

Igual que Maria Pineda:

“A la vera del agua,
sin que nadie la viera,
Se murié mi esperanza”.

La memoria viva hasta en sus postre-
ros momentos. De su infancia; de su
pueblo. Gitanos,pastores, olivos, chopos,
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rumor de agua, campos yermos. Soledad.
Recuerdos, entranables, de la nifez. La
parla de su gente, la musica popular, el
“duende” del cante flamenco, que seran,
siempre, la urdimbre sonora de su inmor-
tal poesia.

Tres ninos distintos

La dispar relacién de estos tres perso-
najes con sus respectivas madres, es muy
demostrativa. Porque la relacion primi-
genia, la simbiosis madre-nifio, en los
momentos iniciales de la existencia, “esta
prefiada de destino”, al decir de Erich
Neumann. De ella va a depender la segu-
ridad futura del yo del nino, su capacidad
de coherencia, de aceptacién de la adver-
sidad, resistencial al dolor; el poder inte-
grar las experiencias exteriores, gratas o
ingratas, en un nucleo creador, en un
fondo de seguridad.

El niho pequeho, desde que nace,
precisa de ternura. De besos, de caricias,
de mimos; de amor, en fin. Amén de
necesitar abrigo, alimento, limpieza. Y se
relaciona, a través de la madre, con el
mundo exterior. La madre filtra, elimina,
todo lo que puede ser doloroso para su
retofo.

Hay, principalmente, dos clases de
madres. Una Gran Madre Buena, la que
dona a su hijo plenitud existencial; sabidu-
ria; el convencimiento supremo. En este
apartado habria que inscribir a las madres
de Ramon Llull y Federico Garcia Lorca.
Aunque a la primera, a Isabel de Erill, la
en un principio infecunda esposa, cabe
atribuirle un exceso de afecto, un impul-
so neurético profundo, originado por su
falta de amor conyugal.Que también des-
truira, a la larga, los fundamentos de la
existencia de Ramon y agrietard su ur-
dimbre constitutiva, convirtiéndole en un
ser desequilibrado, con graves crisis espi-
rituales, oscilante entre la introversién y la
extraversion; de rasgos paranoicos que
culminaran en una fuerte depresién invo-
lutiva.



Dofa Vicenta Lorca, la madre de Fedri-
co, es también una madre buena, bienhe-
chora, bienaventurada, que da vida y
carifio a su hijo. No en demasia. Le ense-
na, sobre todo, a saber oir musica, esti-
mula su fantasia, le hace creer, poética,
musicalmente, en un mas allg; le transmi-
te el conocimiento supremo. Es una
madre normal psiquicamente, algo mitica,
que enamora a Federico y condiciona sus
posteriores tendencias sexuales.

Dona Carmen Nessi, a su vez, la pro-
genitora de Pio Baroja, en contraste con
estas dos, es el prototipo del desamor, del
alejamiento mundano, casi del abandono,
que destruira la personalidad futura de Pio.
Se aproxima, sin querer, a la Madre Terri-
ble de la mitologia; Mesalina, Perséfona.
Su figura maternal va a ser sustituida por
la de las brujas, personificadas en las
criadas que cuidan, pero aterran, al pobre
nifo con sus pavorosos relatos. Pio, sin
ternura, besos, caricias, serd, de adulto,
una persona desilusionada, descreida. Las
caracteristicas psicolégicas de su madre,
su posible angustia, su hostilidad, haran
que el nifo sufra la “pérdida de objeto” y
caiga en una larvada depresién. Apatia
escolar, desinterés existencial. Males psi-
quicos de los que tratara huir y consolarse
observando, vehementemente, los tragicos
sucesos, los extravagantes personnajillos
con los que tropieza.

Dofa Carmen hara perder a Pio su
capacidad de poder creer en la Divinidad,
en el conocimiento supremo. Sera, pues,
de por vida, un impio, como le denomina-
ran los jesuitas.

Un hombre sin fe, agnoéstico. La vida
no tendra objeto nunca para él. Ni un fin
concreto. “El hombre, pensard,es como un
barco mal gobernado en un mar tempes-
tuoso”.

“Nada merece la pena, tantas luchas y
maldades”.

Aunque borroso aparece en los tres
ninos el perenne conflicto con la figura
paterna. Mas acusado en la infancia de
Ramon Llull y Pio Baroja. Es la consabida
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hostilidad contra el padre, que no alcanza
en ellos, claro estd, la neurosis delirante,
tal vez incestuosa, de Baudelaire, Poe,
Genet, Freud, Sartre. Este ultimo escribio,
movido por el odio a su padrastro, que no
existe nunca un padre bueno y que el
vinculo de la paternidad “esta podrido”.
Estos autores se referian a padres adop-
tivos, y recuerdan a sus madres, mas como
enamorados que como hijos. Es el hoy
desacreditado mito del parricidio, del
asesinato del padre, invocado por Freud
en Totem y Tabu. Una hipétesis psicoa-
nalitica superada. Pero es indudable que,
en nuestros dias, se tiende a crear una
“sociedad sin padre”, segin Mitscherlich.
A prescindir de la institucién paterna, del
padre todopoderoso que, severamente, da
orden y sentido a la vida. Se difumina hoy
la imago paterna. Los hijos tienden a
educarse por si mismos: se rebelan con-
tra las normas tradicionales, ortodoxas, de
la familia. Los tres niflos que acabamos
de estudiar, son muy rebeldes. A Ramon
no le valen azotes ni castigos. Pio Baroja,
camino de Madrid, en el tren, sufre un
terrible arrebato de célera. Federico Gar-
cia Lorca obliga, despético, a llorar a los
amigos y familiares que asisten a sus
“misas”. Del padre de Ramon sélo cono-
cemos que intentaba encarrilar a su hijo a
base de implacables castigos corporales y
de austera dieta alimenticia. El de Pio, le
ignoraba, disciplente. El de Federico pare-
ce ser el unico légico, comprensivo, cor-
dial.

Los tres chicos van a tropezarse con
unos maestros inmisericordes. Ignoramos
el nombre del que fue domine de Ramon.
Pero sabemos que le obliga a estudiar
materias tan aburridas como el Latin, la
Gramatica y la Doctrina Cristiana. Pio Ba-
roja no tiene mejor suerte; su maestro le
considera poco menos que subnormal.
Federico Garcia Lorca, afortunadamente
para él, aprende sus primeras letras con
un profesor devoto de las teorias pedagé-
gicas de don Francisco Giner de los Rios.
Luego, cae en las manos de unos démi-



nes demasiado proclives al uso de la
palmeta y el puntero, para hacer bueno el
viejo proverbio de que “la letra con sangre
entra”.

El encuentro con la Muerte marcara las
famosas trayectorias existenciales de los
tres ninos. Ramon Llull cree, al contem-
plarla, en la resurreccién de la carne, en
la vida perdurable. Pio Baroja se asusta
ante las terribles ejecuciones y los absur-
dos asesinatos que le refieren y hasta le
es dado asistir. Federico Garcia Lorca se
asombra ante el rito folclérico, poético, de
la muerte del “ viejo pastor”. Y de la pér-
dida inmerecida, irremediable, de su her-
mana Luisa.

Mas no hay que olvidar el factor gené-
tico, hereditario, si queremos adentrarnos,
cientificamente, en la composiciéon del
mosaico de la psicologia infantil. Y debe-
mos justipreciar, asimismo, la influencia
del ambiente, del paisaje natal, y del ca-
racter de sus pobladores, que incide con
tanta fuerza en la vida del nifio durante
sus primeros anos.

Ramon Llull sonara a lo largo de sus
peregrinajes, de sus misticas aventuras
misioneras, con Randa, Valldemossa, los
frailes franciscanos de Ciutat; con La Ro-
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queta, en fin a la que volvera siempre, la
ultima vez malherido, desde Bugia, en el
Norte de Africa, para morir en sus costas
doradas.

Pio Baroja, en Paris, en Madrid, afora
su Pais Vasco, Euzkadi, su casona de
Vera, el Océano Cantabrico, la parla, mis-
teriosa, de sus paisanos.

Federico Garcia Lorca huye de la capi-
tal de Espana, de sus amigos de la Resi-
dencia de Estudiantes, y retorna a Grana-
da, a.su huerta de San Vicente, el tragico
verano de 1936. Para ser fusilado en el
barranco de Viznar, entre los olivos mile-
narios de su puericia.

En los postreros instantes, todos sole-
mos sonar con el pequefo, imborrable,
solar de nuestra nifez. Es un sentimiento
entraiable que sintetizé, admirablemente,
don Antonio Machado en versos inmorta-
les:

“Mi infancia son recuerdos de un patio
de Sevilla”.

Una viviencia que resurge, vehemente-
mente, cuando estd a punto de morir, alla
en la playa de Colliure, junto al mar latino.
Y escribe, a lapiz, en un trocito de papel:
“Estos dias azules y este sol de la infan-
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Noticias

Sesion necroldgica

El 1 de abril pasado se celebré una
sesion necrolégica en recuerdo del recien-
temente fallecido académico numerario de
esta Corporacién, el Muy llustre Sr. Dr. D.
Bartolomé Mestre Mestre. Al emotivo acto
asistio un numeroso publico, y la familia
del extinto. Pronunciaron discursos lauda-
torios el Secretario General Perpetuo,
doctor Santiago Forteza y el Presidente
de la Academia, doctor José Toméas
Monserrat, asi como otros académicos.

En un préximo nimero de esta Revista
daremos cumplida cuenta del acto.

Firma de un convenio con el
Govern Balear

El lunes dia 14 de abril del presente
ano, tuvo lugar la firma del convenio de
colaboracién de las Reales Academias de
Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca
y de Bellas Artes de Sant Sebastia, de la
misma Ciudad, con el Govern Balear.
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Los presidentes de las dos prestigio-
sas Instituciones, doctores Josep Tomas
Monserrat y Antonio Garcia-Ruiz, rubrica-
ron el acta correspondiente, junto con la
Consellera de la Presidencia, Rosa Esta-
rés. En virtud de este acuerdo se concede
a dichas Reales Academias una serie de
dependencias en el antiguo convento de
las Madres Reparadoras, sito en la calle
Campaner n® 4 de nuestra Ciudad, gratui-
tamente, y por un periodo de 20 anos,
renovable periédicamente, que puede
alcanzar una duracién total de 97 anos.
Las dependencias constan de espaciosas
salas para ubicar en ellas Bibliotecas,
Archivos, Secretarias, Servicios Sanitarios,
amén de una magnifica Sala Magna,
comun, donde celebrar las Sesiones. Este
modernizado cenobio es propiedad del
Ayuntamiento de Palma y ha sido cedido
por los ya mencionados espacios de tiem-
po a la Conselleria de Sanitat i Consum
del Govern Balear, cuyo Conseller, el
Honorable Francisco Fiol, asistié también
al solemne e histérico acto de firma del
convenio, asi como los respectivos Secre-
tarios Perpetuos y académicos numerarios
de las mencionadas Instituciones



Nota:

Se ruega a todos los médicos residentes en la Comunidad Auténoma de Baleares
que deseen recibir en lo sucesivo esta revista (aunque ya la reciban ahora), nos
comuniquen urgentemente, por escrito, su voluntad de continuar recibiéndola, mandan-
donos su direccién actual a la Redaccién de MEDICINA BALEAR, calle Campaner n®
4, bajos - 07003 Palma de Mallorca.

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

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

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

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

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

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

6.- Los trabajos seran enviados por correo, no certificado, a la siguiente direccion:

Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca
Revista “Medicina Balear”

Calle Campaner n2 4, bajos - 07003 Palma de Mallorca
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Programa de Premios para el Curso 1997

La Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca, abre Concurso para
conceder, durante el ano 1997, el PREMIO DE ESTA REAL ACADEMIA, de TITULO
DE ACADEMICO CORRESPONDIENTE y ciento cincuenta mil pesetas, al autor del
mejor trabajo presentado sobre un tema de MEDICINA EN CUALQUIERA DE SUS
VERTIENTES.

Bases

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

2.2 Los trabajos se presentaran en cuadruplicado ejemplar, mecanografiados a
dos espacios por un solo lado y en lengua castellana o catalana. Seran inéditos y
deberan remitirse a la Secretaria General de esta corporacién (Calle Campaner, 4
bajos - 07003 Palma de Mallorca).

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

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

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

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

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

8.2 El resultado de este concurso serd dado a conocer por la prensa local. Igual-
mente serd comunicado oficialmente a los autores premiados, cuya entrega tendra
lugar en la solemne sesién inaugural del préximo Curso Académico de 1998.

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

Palma de Mallorca, 23 de enero de 1997.

El Secretario General Perpetuo: El Presidente:
Santiago Forteza Forteza José Tomas Monserrat
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ZITROMAX

AZITROMICINA

)

Capsulas - Suspension - Sobres. (Via oral). Composicion cualitativa y cuantitativa: Cada cipsula contiene: Azitromicina (Dihidrato) 250 mg. Lactosa 151.55

v

mg. Cada 5 ml de suspension reconstituida contienen: Azitromicina (Dihidrato) 200 me. Sacarosa 3.870.8 mg. Cada sobre monodosis. Azitromicina (Dihidrato) 100
mg. Sucarosa 1.935.6 me. Azitromicina (Dihidrato) 150 mg. Sacarosa 2.903.4 mg. Azitromicina (Dihidrato) 200 mg. Sacarosa 3.871.2 mg. Azitromicina (Dihidrato)
230 mg. Sucarosa 2.410:6 mg. Datos clinicos. Actividad antibacteriana. Azitromicina actia inhibiendo la sintesis de las proteinas bacterianas por union a la subu-
nidad 30 del ribosoma ¢ inhibiendo la translocacion de los péptidos. Aerobios gram positivos: Staphylococeus aurcus. Streptococeus pyogenes (Estreptococos be-
ta-hemoliticos grupo A). Streptococeus pneumoniac. estreptocacos alfa-hemoliticos (Grupo viridans) v otros estreptococos. v Corynebacterium diphieriae. Azitromi-
cina presenta resistencia cruzada con cepas gram-positivas resistentes a la Eritromicina. incluyendo Streptococeus faccalis”(enterococos) v la mayoria de las cepas
estafilococos meticilin-resistentes. Aerobios gram negativos: Hacmophilus influenzae v parainfluenzae. Branhamella catarrhalis (M. catarrhalis). Acinetobacter
spp. Yersinia spp. Legionella pneumophila. Bordetella pertussis. Bordetella parapertussis. Shigella spp. Pasteurclla spp. Vibrio cholrac v parahaemolyticus. Pleisio-
monas .\'higcllmgc.s. La actividad frente a Escherichia coli. Salmonella enteritidis. Salmonella typhi. Enterobacter spp. Acromionas hydrophila y Klebsiclla spp es va-
riable v se deben hacer las correspondientes determinaciones de sensibilidad. Proteus spp. Serratia spp. Morganella spp v Pseudomonas aeruginosa. son normalmen-
¢ resistentes. Anaerobios: Bacteroides fragilis v especies afines. Clostridium perfrigens. Peptococcus spp v Peptostrepiococcus spp. Fusobacterium necrophorum v
Proprionibacterium acnes. Microorganismos causantes de enfermedades de transmision sexual: Chlamydis trachomatis, Treponema pallidum. Neisseria gonorr-
hocae. v Haemophilus ducreyi. Otros microorganismos: Borrelia buradorferi (agente patdgeno de la enfermedad de Lyme). Chlamydia pneumoniac (TWAR). To-
xoplasma gondit."Mycoplasma pneumoniac. Mycoplasma hominis. Ureaplasma urealyticum. Pncumocistis carinii. Mvcobacterium avium. Campylobacter spp. v
Listeria monocytogencs. Indicaciones terapéuticas. Infecciones del aparato respiratorio superior e inferior (incluidas otitis media. sinusitis, faringoamigda
bronquitis v neumonia). producidas por los gérmenes citados anteriormente, entre otros: S. pneumoniac. H. influenzac v parainfluenzae, B. catarrhali i
es ¢l fiarmaco de primera cleccion en el tratamiento de faringitis originadas por Streptococcus pyogenes. incluyendo la profilaxis de la fiebre reumi

s. (La penicilina

ca). Infecciones

de la piel y tejidos blandos, causadas entre otros por S. aureus. E. coli. Klebsiclla spp. B. fragilis. Enterobacter spp. Enfermedades de transmision sexual: infec-

ciones genitales no complicadas producidas por Chlamydia trachomatis. Neisseria gonorrhocac: dada la posologia recomendada para estos procesos. deben excluirse

las infecciones concomitantes por Treponema Fullidum. Posologia y forma de administracion. Adultos (incluidos los pacicntes unciunosqz La dosis total es de 1.5
i :

¢ la cual debe ser administrada en forma de 500 mg (en una sola toma). al dia durante 3 dias consccutivos. Como alternativa. la misma dosis total puede ser admi-
nistrada durante 3 dias. con una dosis de 500 mg cl primer dia. seguidos de 230 mg diarios del dia 2 al 5. Para el tratamiento de Ias enfermedades de transmision se-
xual sensible. la dosis es de un gramo (cuatro cipsulas) tomado como dosis oral unica. Nifios: 10 mg/kg/dia. administrados en una sola toma. durante 3 dias consc-
cutivos. Como alternativa. la misma dosis total puede ser administrada durante 5 dias. administrando 10°'mg/kg ¢l primer dia. para continuar con 3 mg/kg/dia durante
los cuatro dias restantes. Cada dosis debe ser tomada como minimo una hora antes de la comida o dos horas después de la misma. Contraindicaciones. Pucicntes
con historia de reacciones alérgicas a Azitromicina o a cualquier antibidtico macrolido. Advertencias y precauciones especiales de empleo. La especialidad ZI-
TROMAX' (Azitromicina) cipsulas contiene lactosa. Se han descrito casos de intolerancia a este componente en nifos v adolescentes. Aunque la cantidad presente
en ¢l preparado no es. probablemente. suficiente para desencadenar los sintomas de intolerancia. en caso de que aparecicran diarreas. téngalo en cuenta. La especiali-
dad ZITROMAX" (Azitromicina) suspension contiene 3.870.8 mg/3 ml de sacarosa. lo que deberi ser tenido en cuenta por los enfermos diabéticos. La especialidad
ZITROMAX' (Azitromicina) sobres 1R 100 mg. 150 mg. 200 mg. v 250 mg. conticnen respectivamente 1.935.6 mg. 2.903.4 mg v 3.871.2 mg v 2.410.6 mg de saca-
rosa por sobre. lo (iuc deber ser tenido en cucnta por Tos enfermos diabéticos. Al igual que con eritromicina v ofros macrolidos. se han comunicado excepcional-
mente reacciones alérgicas graves. incluvendo angioedema v anaf . Algunas de cstas reacciones con Azitromicina han causado sintomas recurrentes que han re-
querido un periodo de observacion y tratamiento prolongado. No ¢s necesario ajustar la dosis en pacientes con alteracion leve de la funcion renal (aclaramiento de
creatinina > 40 ml/min). No debe ser utilizada en pacientes con enfermedad hepitica significativa. Debido a la tedrica posibilidad de un ergotismo. no se deben ad-
ministrar simultdncamente ZITROMAX" (Azitromicina) v derivados crgotaminicos como cualquicr antibidtico, debe mantenerse una atencion permanente para de-
tectar signos de crecimiento de microorganismos no sensibles. tales como hongos. No existen datos de seguridad de azitromicina en nifos menores de 6 meses. Inte-
raccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion. En los estudios realizados no se han detectado interacciones con teofilina. warfarina, carbamaze-
pina v metilprednisolona. La posibilidad tedrica de ergotismo contraindica el uso concomitante con derivados ergotaminicos (ver precauciones). Debe tenerse cuida-
do antes de administralo conjuntamente con ciclosporina. No se han observado interacciones con digoxina. aunque debe tenerse en cuenta la posibilidad de una cle-
vacion de los niveles plasmiticos de esta altima. En pacientes que reciben Azitromicina v antidcidos. dichos firmacos no deben ser tomados simultaneamente. No se
han observado interacciones con cimetidina. No se han observado efectos con significacion estadistica sobre los parimetros farmacocinéticos de zidovudina ni de su
metabolito glucurdnido. Embarazo y lactancia. Los estudios de reproduccion en animales han demostrado que Azitromicina atraviesa la placenta. pero no han reve-
lado evidencias de daos al feto. No hay datos con respecto a la secrecion en la leche materna. La seguridad de uso en el embarazo v lactancia humanas no ha sido
establecida. En embarazadas v lactantes. ZITROMAX (Azitromicina) s6lo debe usarse cuando no hay otra alternativa disponible. Efectos indeseables. La inciden-
cia de efectos secundarios es baja. siendo la mayoria de cllos de intensidad leve 0 moderada. obligando sélo en ¢l 0.3% de ‘I)us pacientes a interrumpir ¢l tratamiento.
La mavoria de los cfectos secundarios fueron de tipo gastrointestinal. observindose ocasionalmente (no mds del 3%) pacientes con diarrea v heces sueltas. molestias

. abdominales (dolor/retortijones). nduscas. vomitos v Tlatulencia. Ocasionalmente se han producido elevaciones reversibles de las transaminasas hepiticas. con una
frecuencia similar a la de otros macrélidos v penicilinas utilizados en estudios clinicos comparativos. En estudios clinicos se han observado a veces episodios transi-
torios de neutropenia leve. aunque no se haestablecido su relacion causal con ZITROMAX' (Azitromicina). Se han comunicado reacciones alérgicas que van desde
rash a angioedema v anafilaxia (Ver advertencias v precauciones). Sobredosificacion. No hay datos referentes a la sobredosificacion. Si es necesario. estin indica-
dos el lavado géstrico v el tratamiento sintomitico. Propiedades farmacoldgicas. Azitromicina es ¢l primer compuesto de una clase de antibioticos denominados
quimicamente azilidos. Tras su administracion oral al hombre. Azitromicina se distribuye ampliamente por todo el organismo: su biodisponibilidad es aproximada-
mente del 37%. El tiempo hasta alcanzar las concentraciones plasmiticas méximas refleja ficlmente fa semivida de eliminacion tisular entre 2 v 4 dias. En ancianos
no ¢s necesario recomendar ajustes de la dosificacion. Los estudios de farmacocinética han demostrado unos niveles tisulares de Azitromicina mucho mis altos que
los plasmiticos (hasta 30 veces la concentracion plasmitica midxima). Las concentraciones en los tejidos diana. como pulmon. amigdalas v prostatas superan la
CIMY0 de los gérmenes patdgenos habituales tras una dosis dnica de S00 mg. Aproximadamente el 127 de la dosis se excreta en orina durante tres dias como fir-
maco sin modificar. en su mavoria en las primeras 24 horas. Se han encontrado altas concentraciones de firmaco sin modificar en la bilis. Datos preclinicos sobre
seguridad. En los estudios realizados con animales. se han observado grandes concentraciones de Azitromicina en los fagocitos. En los estudios animales a altas do-
sis. administrando concentraciones de firmaco.4( veces superiores a las que se utilizardn en la practica clinica. se ha visto que Azitromicina causa fosfolipidosis re-
versible. generalmente sin consecuencias toxicologicas perceptibles. No hay evidencias de que este hecho tenga relevancia en el uso normal de Azitromicina en hu-
manos. Incompatibilidades farmaceuticas. Ninguna conocida. Periodo de validez. El periodo de caducidades de dos aios para ZITROMAX' Cipsulas. ZITRO-
MAX' Suspension (polvo sin reconstituir) v ZITROMAX ' Sobres. La suspension oral reconstituida es estable a temperatura ambicnte durante un periodo de 3 dias.
tras ¢l cual debe ser desechada. Precauciones especiales de conservacion. Mantener a temperatura inferior a 30° C. Presentaciones comercializadas y PVP
(IVA). ZITROMAX" CAPSULAS 6x250 mg. 3.335 pts. ZITROMAX' SOBRES 3x500 mg. 3.456 pts. ZITROMAX' SOBRES 6x250 mg. 3.335 pts. ZITROMAX
SOBRES 6x200 mg. 2.668 pts. ZITROMAX" SOBRES 6x150 mg. 2.007 pts. ZITROMAX" SOBRE monodosis 1000 mg. 2.304 pts. ZITROMAX" SUSPENSION
30'ml. 3.068 pts. ZITROMAX' SUSPENSION 15 ml. 1.390 pis. .
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DESCRIPCION NERGADAN llovastulinu) es la forma inactiva de la lactona del currespondien'e hidroxidcido obierfo, potente
inhibidor de la sintesis de colesterol enddgeno, y por fanto, farmaco hipocolesterol Actia inhibiendo especificamente
la HMG-CoA reductasa. En estudios con animales, tras dosificacién oral, lovastatina presenta una alta selectividod para el
higado, donde alcanz6 concentraciones sustancialmente més altas que en rganes no diana. COMPOSICION NERGADAN 20
mg Lovastatina (DCI) 20 mg, laclosa y ofros excipientes csp 1 comprimido. NERGADAN 40 mg Lovastatina (DCI) 40 mg, lactosa
y ofros excipienes c5§> 1 comprimido. INDICACIONES Reduccion de los niveles elevados de colesterol fotal y LDL-colesterol en
Eoc«enles con hipercolesferolemia primaria en los clue la respuesta  la diefa y ofras medidas han sido insuficientes. POSOLOGIA
| paciente debe sequir una diefa hipocolesterolemiante estandar antes de recibir NERGADAN y debe confinuar con ésta
durante el tratamiento. La dosis inicial recomendada es de 20 mg al dia, como dosis Gnica, en (u cena. En pacientes con
hipercolesterolemia leve o moderada se puede iniciar el fratamiento con 10 mg diarios de NERGADAN. Si s precisan; los
ajustes en las dosis se haran a intervalos de no menos de 4 semanas, hasta un méximo de 80 mg diarios, administrados en
una o en dos fomas al dia, con el desayuno y la cena. Dos fomas al dia son algo més efectivas que la misma dosis en una sol
foma diaria. Lo dosis de NERGADAN?;LE ser reducida si los niveles de colesterol fofal descienden por debajo de 140 ma/100
ml (3,6 mmol/L). Terapia Concomitante NERGADAN es eficaz solo o en combinacién con secuestradores de écidos ni:giores.
En pacientes tratados con farmacos inmunosupresores, la dosis méxima recomendada de NERGADAN es de 20 mg/dia.
Insuficiencia Renal Puesfo que NERGADAN no suffe una excrecion renal significativa, no debe ser necesario modificar la dosis
en pacienfes con insuficiencia renal moderada. En pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatining <30
mlﬁnin}, las dosis mayores de 20 mg diarios deben ser cuidadosamente consideradas y, si se juzgan necesarias, s
administrar con precaucion. CONTRAINDICACIONES Hipersensibilidad a cuolquier componente def preparado, enl
hepafica acfiva o elevaciones persistentes no explicadas de ﬁs fransominasas séricas, embarazo y Jactoncia (ver PRECAUCIONES).
PRECAUCIONES Efectos hepaticos Al igual que con ofros farmacos hipolipemiantes, se han descrito elevaciones moderadas
(menos de fres veces el limite superior de?o normalidad) de las i durante el jento con | ina (ver EFECTOS
SECUNDARIOS). Estos cambios aparecieron tras el inicio de lo ferapia, fueron usual iforios, no se acompaniaron de
sintomas i se requiri6 la interrupcion del trafamiento. Se recomienda deferminar niveles de fransaminasas antes de iniciar el
fratomiento, y 4-6 meses después, sobre fodo en pacientes que presenten pruebos hepdticas anormales y/o ingieran canfi
sushonciales de alcohol. Esta deferminacion debe repetirse puntualments; si estas elevaciones son persistentes o progresivas debe
discontinuarse el farmaco. Efectos Musculares Se ﬁgn observado con frecuencia elevaciones leves y trunsitonu?ge los niveles
de creatinfostoquinasa (CPK] en pacientes ratados con lovastatin, pero habitvalmente no han fenido significado linico. La
aparicion de mialgias fambién se ha asociado ol frafomiento con lovasfafina. En raras ocasiones se ha producido miopatia.
Se han informado casos de rabdomiolisis grave que precipitaron una insuficiencia renal aguda. El frafamiento debe inferrumpirse.
si aparece elevacion marcada de los niveles de CgK 0 5i se sospecha o diagnostica miopatia. Lo mayoria de pacientes que
desarrollaron miopafia, incluyendo rabdomiolisis, estaban recibiendo ferapia inmunosupresora que incluia ciclosperina,
gemfibrozil o dosis hipolipemiantes de dcido nicofinico. Alguno de esfos pacientes tenian insuficiencia renal preexistente
generalmente como consecuencia de una diabetes de larga evolucion. Se ha descrito rabdomiolisis, con o sin insuficiencia renal,
en pacientes graves fratados con eritromicing concomitante con lovostatina. En &ccien?es rafados con lovastatina mue no
recibieron esfas Ieruﬁ)ics, la incidencia de miopatia fue aproximadamente del 0,1%. El iento con NERGADAN debe
su! rse temporalmente o disconfinuarse en cualquier paciente con enfermedad oguda grave que indique miopatia o que
presente un faclor de riesgo o un factor de riesgo que predisponga al fallo renal secundario o rabdomiolisis incluyendo infeccion
aguda grave, hipotension, cirugia mayor, trauma, alteracién metabolica endocrina o elecirolifica grave y convulsiones no
confroladas. Uso en el Embarazo NERGADAN estd contraindicado durante el embarazo, Sélo se adminisiraré o mujeres en
fertil cuondo sea muy improbable vayan @ quedar emt Jos, Lactancia No se sabe si NERGADAN se excrela por
la leche materna. Uso en pediatria No se ha estoblecido la sequridad y eficacia en nifios, Advertencia Esto especialidad confiene
lactosa. Se han descrito casos de infolerancia  este componente en nifios y adolescenfes. INCOMPATIBILIDADES No se conocen.
INTERACCIONES Farmacos inmunosupresores, gemfibmzimidu nicofinico, erifromicina (ver PRECAUCIONES, Efectos Musculares).
ivados inif dministran de forma conjunta lovastatina y anticoagulantes cumarinicos, el tiempo de
. Digoxina En pacientes con hipercolesferolemia, la administrocién i
igoxina no fuvo efectos sobre la concentracion plasmética o5 digoxina. Ofros Tratamientos Concomianfes
1 ina se 6 conjunt con betablogueant goni delculciodiwéﬁcosg
‘sleroideos, sin evidencio de inferacciones adversas clinicomente significativas. EFECTOS SECUND
enfe bien  la de rios han sido l%ves y tronsitorios. En icos
i r ol 1% fueron flatulencio, diarrea, & o,
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fransaminasas (ver PRECAUCIONES). También se han comunicado ofras anomalias en loslgsh' de funcién
elevacion de la fosfatosa alcalina y bilirrubi jicod en la creatinfosfo <6 s
" fraccion muscular de la CPK). Estas elevaciones han sido habitualmente ligeras { transitorias. Raro vez se han comun

elevaciones marcadas. (ver PRECAUCIONES, E Musculares). INTOW&W SU TRATAMIENTO Se deben fomar rhsdidns
| generales y monitorizar la funcion hepdica. Actualmente se desconoce si ina y sus metabolitos son Se
y g:r]\ notificado unos cuantos casos de infoxicacién accidental; ninguno de esfos pacientes 16 sinfomas ificos y fodos
| se recuperaron sin secuelas, Lo mayor cantidad ingerida fue de r?u 6g.CON ES DE PRESCRIPCION Y (
| Con recelo médica. Financiable por la Seguridad Social. ESTIMACION DEL COSTE DE TRATAMIENTO/DIA Entre 77 y 494
tas/dia. PRESENTACION Envases de 28 comprimidos ranurados de 20 mg de lovastatina 4.328 plas. (PVP IVA4), Envase de
= 58 comprimidos de 40 mg de lovastatina 6.912 plas. (PVP IVA4) 2o
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