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Editorial

El azote del ruido

Quizas dos de los bienes de la Natura-
leza mas anorados en la actualidad por los
hombres sean el agua natural y el silencio.

El agua natural ha desaparecido de las
grandes urbes. En Madrid no existen ya
aquellas viejas fuentes de las que manaba
agua gorda, salada, ferruginosa, muy ala-
bada por Lope de Vega. Apenas subsisten,
tampoco, alla en México, los muchos hon-
tanares de agua dulce que nutren al rio
Papaloapan, con sus originales ramajos de
cristal, en los que Pablo Neruda imaginaba
hundir su frente, su piel, sed y suefo.

El agua natural yace hoy prisionera,
embotellada, y se ofrece cual sofisticada
bebida en restaurantes de Paris, Londres,
Berlin, Barcelona, Madrid. Y, en célebres
bares de moda.

También el silencio, la falta de ruido, ha
desaparecido en la actualidad, se refugia,
avergonzado, en bosques, ermitas antiguas,
alta mar, estratosfera.

El ruido es un sonido inarticulado, con-
fuso, potente, que perturba nuestro sueno,
nuestros merecidos minutos de asueto. Es
un azote, una plaga de la que casi no se
habla. Aunque es un mal tan agresivo y
letal como pueden serlo el tabaquismo, la
obesidad, el aumento de colesterol.

Al llegar la canicula es insoportable el
exceso de decibelios, que sobrepasan los
limites tolerados por las ordenanzas, 25 en
horas nocturnas, 65 en las diurnas. Se
debe esta saturacién, sobre todo, a los
inclementes aparatos de aire acondiciona-
do, las tenaces sirenas de las ambulancias,
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los aviones de reaccidn, la brutal retirada
de los contenedores de basura, las inaca-
bables obras publicas, las descaradas
motocicletas, las atosigantes dinamos de
los barcos de pasajeros; el estruendo mu-
sical de discotecas, radios y televisores.

Los efectos patégenos del ruido sobre
el organismo humano son graves y, a me-
nudo, funestos. Trastornos del aparato cir-
culatorio; taquicardias, extrasistoles, dis-
funciones de las arterias coronarias. En el
sistema nerviosa, insomnio, ansiedad, irri-
tabilidad, cansancio.

Nada se intenta para poner remedio a
este nuevo azote de la Sociedad de hoy.

Recuerdo que, hace unos anos, en una
visita que hice a Egipto, conoci a un galeno
espanol, el doctor Ibanez, que habia sido
médico del rey Faruk. Me conté que, para
huir del ruido de la ciudad, se habia com-
prado una finca ubicada en el desierto, en
la “que se podia oir el silencio”. Pude yo
también comprobar en ella “el sonido del
silencio”.

Evocar las fuentes perdidas, el silencio
roto, es un desesperado ejercicio espiri-
tual.

Rafael Alberti, durante todos sus largos
anos de exilio, sofaba con la fuente del
patio de su casa en el Puerto de Santa
Maria. Que ya no debia funcionar. Pero si
murmuraria en el silencio de la noche. Y,
tal vez le ofreciera, a su regreso, un chorro
de agua fresca que saciara su sed de exi-
liado.

El silencio, ese consuele metafisico,
anhelado siempre por Juan Ramoén Jimé-
nez. En el silencio, pensaba el poeta, pa-
rece que “lo eterno se coge con la mano”.

El oro del silencio.

¢ Qué lejano, imposible, hacer realidad
los versos de Juan Ramoén:

"Sélo turba la paz una campana, un
pajaro...”



Sesion cientifica.

Razones y sin
razones para una
Facultad de Medicina
en Baleares.

*

Alvar Agusti

El pasado 3 de Abril de 2001, la Real
Academia de Medicina de les llles Balears
organiz6 un debate publico sobre la idonei-
dad y oportunidad de crear una Facultad de
Medicina en nuestra Comunidad. Participa-
ron en el mismo los Dres Marti March (Di-
rector General de Universitat de la Conse-
lleria de Educacié i Cultura del Govern
Balear), Eduard Rigo (Vicerractor de orde-
naciéon academia de la Uneversitat de les
Illes Balears), Ernesto Martinez Ataz (Vice-
rrector primero de la Universidad de Casti-
lla la Mancha (la dltima Universidad espa-
nola que ha impulsado la creacion de una
facultad de medicina en su campus)) y
Miquel Triola (Presidente del Colegio Ofi-
cial de Médicos de Balears).

Aunque esta no ha sido la primera vez
que se ha debatido este tema en nuestra
Comunidad, el debate celebrado en la Real
Academia aporté elementos de reflexion
importantes que, a mijuicio, aconsejan dejar
constancia escrita del mismo. Como mode-
rador del citado debate, me cabe la oportu-
nidad de tratar de resumirlo e identificar
sus principales conclusiones. Debo adver-
tir, sin embargo, que este articulo refleja mi
lectura personal del debate y, por tanto,
puede no recoger exactamente la opinién
particular de alguno de sus participantes.

* Académico numerario de la Real Academia de
Medicina de las llles Balears.
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El diagnoéstico: Facultad de Medicina,

Pt

Sl

Los debates anteriores sobre el tema se
habian centrado basicamente en la discu-
sion de aspectos numéricos muy concretos
(numero de alumnos, coste) y habian deja-
do de lado el debate (previo y fundamental)
de las ideas. En este caso, se solicité a los
participantes en la mesa redonda que invir-
tiesen los términos y empezasen su expo-
sicion por el andlisis de las posibles venta-
jas o inconvenientes que una Facultad de
Medicina podria generar en nuestra Comu-
nidad para, so6lo después, pasar a analizar
estos otros aspectos numéricos (de indu-
dable importancia practica). Este plantea-
miento obré el raro milagro del consenso.
Los cuatro ponentes (asi como las inter-
venciones posteriores del publico asisten-
te) estaban de acuerdo. Una Facultad de
Medicina si seria “buena” para nuestra
comunidad.

Las razones: ¢(Por qué “si”?

Los argumentos esgrimidos para justifi-
car este “si” genérico a una Facultad de
Medicina fueron los siguientes: (1) Una
Facultad de Medicina permitiria impulsar
decididamente la investigacién bio-médica
en nuestra Comunidad. Aunque en este
ambito se ha producido una mejora subs-
tancial en los ultimos anos, hay que reco-
nocer que nuestra Comunidad no se ha
distinguido histéricamente por su tradicién
investigadora. Impulsarla tendria varias
consecuencias importantes, incluyendo un
impacto positivo sobre la calidad asisten-
cial (existe una relacién directa demostra-
da entre calidad investigadora y calidad
asistencial) y la generacion de nuevos re-
cursos econémicos (no hay que olvidar que
el sector de la bio-tecnologia es uno de los
activos mas activos en la actualidad en el
mundo occidental); (2) una Facultad de
Medicina facilitaria y mejoraria la forma-
cion continuada de los médicos que ya
estan ejerciendo en nuestra Comunidad.
La medicina es una de las disciplinas cien-
tificas en las que los conocimientos se re-
nuevan con mayor rapidez. Por ello, la



adecuada formacion continua de los profe-
sionales es fundamental para asegurar una
asistencia sanitaria 6ptima (observe el lec-
tor que vuelve a aparecer una relacién di-
recta entre Facultad de Medicina y calidad
sanitaria asistencial); y, (3) una Facultada
de Medicina permitiria que, entre 50 y 70
alumnos no tuviesen que abandonar nues-
tra Comunidad cada ano para cursar la
carrera de medicina en otras Universida-
des del pais. Este es un aspecto mas com-
plejo de lo que parece a simple vista. Por
una parte, tiene implicaciones sociales cla-
ras ya que supone un menoscabo evidente
de la igualdad de oportunidades que se
ofrece a nuestros alumnos respecto de la
oferta académica que reciben estudiantes
en otras Comunidades. En anteriores de-
bates, este aspecto se habia zanjado (a mi
modo de ver un tanto simplisticamente)
con la propuesta de crear un numero de
becas especificas que cubriesen los gas-
tos derivados del desplazamiento de di-
chos estudiantes a estas otras Comunida-
des. Con independencia de que, excepto
proponerlas, no se haya hecho nada con-
creto al respecto, esta propuesta obvia (y
no soluciona) otras facetas importantes del
problema. Por ejemplo, el éxodo (forzado)
y el no retorno a nuestra Comunidad de
aquellos médicos que, tras cursar la carre-
ra en otras Universidades, se establecen
profesionalmente en otras Comunidades que
pueden ofrecerles lo que nuestra no puede:
una carrera académica. Esta falta de retor-
no supone una pérdida de, para entender-
nos, “cerebros” bien formados y, por tanto,
supone, de nuevo, un menoscabo de la
calidad asistencial que el ciudadano de
Balears podria recibir (y no recibira).

Otro argumento frecuentemente utiliza-
do en debates anteriores sobre el tema
sostiene que una Facultad de Medicina
generaria mas paro médico. Sin embargo,
este argumento queda desactivado ante la
evidencia de que, actualmente (sin Facul-
tad de Medicina), se inscriben en el Colegio
unos 100 nuevos médicos cada afno (que
obviamente proceden de Comunidades que
si disponen de Facultad de Medicina), mien-
tras que los calculos ofrecidos por las au-
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toridades académicas de nuestra Universi-
dad estiman la demanda anual de estu-
diantes baleares interesados en cursar la
carrera de medicina en 50-70 cada ano. Es
obvio, por tanto, que la oferta excede la
demanda y que, atencién al dato, la ausen-
cia de Facultad de Medicina no evita la
incorporacioén a nuestra sanidad de los fa-
cultativos demandados; sdlo modifica su
origen.

En resumen, el “si” genérico a la facul-
tad de Medicina defendido por los ponen-
tes se fundamentaba en que su presencia
permitiria una mayor y mejor investigacion
médica, favoreceria una mayor y mejor
formacion continuada de los médicos ya
existentes en nuestra Comunidad y evitaria
el éxodo forzado de buenos profesionales
baleares que, después, dificilmente regre-
san a nuestra Comunidad. Todos- estos
aspectos convergen finalmente en uno fun-
damental: la mejora de la calidad asisten-
cial que recibe el ciudadano de una Comu-
nidad que dispone de Facultad de Medici-
na. Este es un aspecto perfectamente con-
trastado por aquellas Comunidades que
disponen de una Facultad de Medicina (o,
en muchos casos, de mas de una. De he-
cho, las Comunidades de Balears y La Rioja
son las Unicas que no disponen de Facul-
tad de Medicina. Naturalmente, la nuestra
es una comunidad insular, mientras que la
de La Rioja se encuentra literalmente “ro-
deada” de Facultades de Medicina a esca-
sa distancia de su territorio (Pais Vasco,
Navarra, etc.). El ciudadano balear debe
saber, ademas, que la otra comunidad in-
sular del estado espanol (Canarias) no dis-
pone de una Facultad de Medicina; jdispo-
ne de dos! ;Por qué sera?

Los requisitos: ¢Como?

De igual forma que existié6 unanimidad
en el diagnéstico, también la hubo en los
requisitos necesarios para crear una Facul-
tad de Medicina en Balears: calidad y con-
senso. El primero de ambos requisitos pue-
de parecer un tépico, pero no lo es. Una
Facultad de Medicina s6lo puede ser de
calidad. Si no es asi, deja de cumplir con su



propia razén de ser (formar estudiantes) vy,
sobre todo, con los beneficios sociales
mencionados en el apartado anterior (me-
jora la atencién sanitaria, impulso al desa-
rrollo de la investigaciéon biomédica, gene-
racion de recursos econdomicos, formacion
médica continuada).

Por tanto, la pregunta debe ser formula-
da en otros términos. ;Qué se requiere
para disponer de una Facultad de Medicina
de Calidad? La respuesta es simple: profe-
sionales (profesores, investigadores, clini-
cos) e instalaciones de calidad. Nuestra
Comunidad dispone de los primeros y, en
menor medida, de los segundos. Conse-
guir que ambos alcancen el nivel de exce-
lencia exigible supone crear un espacio
académico bien dotado tecnolégicamente y
atractivo para los mejores profesionales (de
nuestra comunidad o de fuera de ella, es-
panoles o no). En definitiva, supone inver-
sién economica. Dado que los recursos
economicos son siempre limitados, la in-
versiéon econdémica obliga a la priorizacion
del gasto, priorizacién que en ultima instan-
cia depende de valores sociales (politicos,
en el amplio sentido de la palabra politica).
¢ Qué prefiere el ciudadano balear: invertir
en el conocimiento y sanidad o en otros
capitulos de mas dudoso impacto social
(industria turistica, por ejemplo)? Por ello,
el consenso social (no sélo profesional,
aunque también profesional (profesores,
medicos, investigadores, administradores))
puede (y debe) jugar un papel fundamental
como elemento de opinién que permita a
nuestros gobernantes establecer priorida-
des sociales (plan estratégico) y tomar
decisiones al respecto. EIl momento actual,
en el que se estan discutiendo las transfe-
rencias sanitarias para nuestra Comunidad
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pudiera crear las oportunidades necesarias
para conseguir una dotacién presupuesta-
ria que permita (o facilite al menos) la im-
plantacién de una Facultad de Medicina en
Balears. Por otra parte, la incorporacion de
las nuevas tecnologias de la informacion
(Internet, e-mail, video-conferencia, tele-
medicina, bio-informatica) pueden (y de-
ben) contribuir a disminuir estos costes de
forma substancial, al reducir la necesidad
de obra fisica (s una facultad (parcialmen-
te) virtual?).

Las conclusiones

Del debate organizado por la Real Aca-
demia de Medicina de les llles Balears se
concluye que (1) seria deseable que exis-
tiese una Facultad de Medicina en nuestra
Comunidad; (2) las razones para ello van
mucho mas alla del numero de estudiantes
a formar anualmente y alcanzan de lleno
beneficios sociales de gran importancia; vy,
(3) necesariamente, debe abogarse (sélo
puede abogarse) por una Facultad de cali-
dad, basada en el mayor consenso posible,
para lo que se precisa financiacién adecua-
da.

En resumen, los participantes en el de-
bate fueron unanimes en afirmar que que-
rian una Facultad de Medicina en Baleares
y, si es posible, jla mejor! ;Por qué no
abandonar ‘por un momento nuestro an-
cestral sentido de la prudencia (humildad,
¢provincianismo?) y tratar de competir con
los mejores?. Nuestro entorno natural lo
facilita. Las tecnologias de la informacion
lo permiten. Aprovechémoslo y construya-
mos un foco de atraccién académica en el
seno de un paraiso natural. La sociedad
balear sera la gran beneficiada.



Premio

Eficacia de 'adminis-
traciéo d’heparina de
baix pes molecular
en la prevencio de
trombosis en les
sutures microvascu-
lars. Estudi experi-
mental en rates

Guillem Salva Coll *

Introduccio

La utilitzacio del microscopi en la repa-
racio i reconstruccio ha augmentat de for-
ma molt considerable en moltes especiali-
tats quirdrgiques durant els ultims anys,
pero especialment en la cirurgia de la ma.
Jacobson a I'any 1960, va ser el primer en
publicar la reparacio¢ i vascular microquirur-
gica utilitzada en la clinica ,i a partir d’aqui,
en un curt periode de temps es varen des-
envolupar multiples aplicacions d’aquesta
técnica, incloent el reimplant dels dits de la
ma, i la transferéncia de teixits lliures.

Aixi i tot, malgrat la millora de l'instru-
mental utilitzat i millora de les técniques
microquirdrgiques, la trombosi dels vasos
petits ha persistit com a la major font de
morbilitat dels pacients, especialment en
les lesions per aixafament i per avulsio.

S’han utilitzat una gran varietat de far-
macs anticoagulants en multiples estudis
experimentals, amb I'objectiu de demostrar
la seva eficacia, especialment en les lesio-
ns més severes, perd existeix un deficit

* Premio Mateu Orfila 2000 del Colegio Oficial de
Médicos de las Islas Baleares
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d’evidéncia objectiva, respecte al tipus de
farmac a utilitzar aixi com les dosis i via
d’administracié. Els resultats d’aquests
estudis son molts dificils de comparar de-
gut a que s'utilitzen diferents models expe-
rimentals, la majoria dels quals no repro-
dueixen de forma fiable la situacié clinica.

Aixi hi ha multiples estudis que intenten
valorar I'eficacia de I'heparina sodica, an-
tiagregants plaquetars (AAS, Dipiridamol,
Ticlopidina), anestésics locals (pel seu efecte
de relaxacio de la musculatura llisa), Al-
NEs, dextra de baix pes molecular, hepari-
na de baix pes molecular (enoxaparina),
administrats de forma sistemica o local
segons cada farmac.

Les heparines de baix pes molecular,
s’han utilitzat de forma general a nivell cli-
nic, degut a les seves avantatges respecte
a I'heparina estandard, tan a nivell farma-
codinamic (biodisponibilitat, vida mitja més
llarga,...) com a nivell clinic, amb menys
complicacions hemorragiques, i pel seu
efecte antitrombotic demostrat en series
molt amples en estudis clinics comparatius
tant en cirurgia general com en ortopedia i
traumatologia. S’ha demostrat que la irriga-
ci6 topica amb altes concentracions
d’enoxaparina, té un significat efecte anti-
trombotic en les anastomosis d’artéries le-
sionades per aixafament. Pero aquest efecte
beneficids, es complica per hematomes
localitzats a nivell de la ferida, probable-
ment causats per I'elevada concentracio
del farmac a nivell d’aquesta. En la litera-
tura revisada no hi ha dades disponibles
respecte a la dosi optima i via d’adminis-
tracié, quan s’utilitza amb la finalitat de
prevenir les trombosis de vasos petits en
microcirurgia.

L’objectiu d'aquest estudi experimental,
és valorar l'eficacia de I'enoxaparina en la
prevencié de trombosis microvascular, en
un model experimental altament trombogé-
nic 5 (empelt venos femoral invertit a vena
femoral), utilitzant un grup control, un grup
en el que s’administra de forma sistemica
una dosi relativament alta cada 24 h (1mg/
kg x 3d), i un altra grup en el que s’administra
localment intraluminal (1 mg/ml=100 Ul/ml).



Revisio de la literatura

Existeixen multiples publicacions en la
literatura mundial de la prevencié de la
trombosis en les anastomosis arterials i
venoses de vasos severament lesionats.
La majoria d’aquests estudis son experi-
mentals, utilitzant un model animal (rates
en general) i intentant reproduir la presen-
tacié clinica més habitual. Amb aquest pro-
posit, hi ha varis estudis que intenten deter-
minar un model estandard per estudiar
I'efecte dels diversos anticoagulants (5,12).
Malgrat existeixen molts estudis semblants,
els resultats d’aquests estudis son molt
dificils de comparar degut a que s’utilitzen
diferents models experi-mentals, la majoria
dels quals no reprodueixen de forma fiable
la situacié clinica (2).

Hi ha diferents articles on es parla de
I'efecte antitrombotic dels antiagregants
plaquetars (aspirina, ticlopidina, AINEs)
(1,3,7,12). L’AAS té un efecte antiagregant
plaquetar acetilant I’enzim ciclooxigenasa
inhibint aixi la sintesi de les prostaglandi-
nes PGG2 i PGH2 aixi com la sintesi del
tromboxa A2. La dosi diaria d’AAS varia
entre 50-600 mg, perd la majoria d’autors
accepten que la dosi optima és de 330 mg.
L’efecte de I'AAS és potenciat pel dipirida-
mol, tot i que no se sap ben bé el mecanis-
me. Tot i que aquest efecte antitrombotic,
el seu efecte beneficiés en microcirurgia
vascular no queda establert. Buckley et al
7. demostren que els antiagregants pla-
quetars milloren la permeabilitat de les
sutures als 20 minuts, perdo en el model
experimental que havien dissenyat, a les
24 hores totes estaven trombosades. Cooley
i Gould (12), posen de manifest I'efecte
beneficios dels farmacs antitrombaotics, perd
suggereixen un paper molt més important
del trombus de fibrina inhibit per I'heparina
que el paper de I'agregacié plaquetar, en
I'oclusio trombotica dels vasos petits.

L’heparina és un farmac complex, amb
multiples accions in vivo. La més important
pel cirurgia microvascular és la seva adhe-
si6 a I'endoteli vascular que replaga la ca-
rrega negativa normal, en les zones on hi
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ha dany endotelial. Elevades concentracio-
ns en la zona lesionada, també produeix un
efecte antiagregant plaquetar, disminueix
la formacié del trombus de fibrina, i activa
localment I'antitrombina Ill. L’heparina ad-
ministrada de forma sistemica també té 2
efectes directes en la sang: activa
I'antitrombina Il sérica i disminueix la vis-
cositat de la sang. Quan de forma experi-
mental es talla una artéria de forma acura-
da i se sutura, I'efecte de I'heparina admi-
nistrada de forma sistémica, és probable-
ment igual que en els casos control, no
sent aixi en vasos traumatitzats, on
s’observa una millora espectacular de la
viabilitat de les sutures (15). Tot i aixi,
’heparina estandard administrada de for-
ma sistémica no se recomana que s'utilitzi,
degut als nombrosos efectes secundaris a
nivell sistemic (hemorragies sistemiques,
formaci6 d’hematomes, trombocitope-
nia,...)(2). Precisament per aix0, s’utilitzen
les heparines de baix pes molecular (enoxa-
parina,...), doncs tenini la mateixa eficacia
que I'heparina estandard, té moltes menys
complicacions sistemiques (2,9,11,13).
Referen a I'enoxaparina en els diferents
estudis queda patent el seu efecte benefi-
cios antitrombotic en les sutures vasculars
quan s’administra de forma topica a eleva-
des concentracions (45Ul - 3 cops més
elevat que el que es recomana per a la
utilitzacié sistemica-). També queda patent
que la combinacié d’enoxaparina sistemica
i local no ofereix cap benefici addicional
quan es compara amb I'administracio local
i que I'administracié sistémica sola, no pre-
vé la formacié del trombus.

La hirudina és un nou agent antitrombo-
tic molt més potent que I'heparina, pero a
igual que I'heparina, el major problema
son els efectes secundaris sistemics. Es
igualment efectiva que I'heparina quan
s’administra tant local com sistémic. Pero
els resultats dels estudis apunten a eleva-
des concentracions d’heparina o hirudina
administrada topicament, minimitzen les
complicacions sistémiques i maximitzen els
efectes antitrombotics (6).

Els farmacs fibrinolitics (estreptoquinas-
sa, uroquinassa) també s’han demostrat



efectius en el salvament de reimplants o
transferencia de teixits. Pero el risc de re-
accions al-lergiques que poden comprome-
tre la vida del pacient, aixi com complica-
cions hemorragiques, fan que siguin
d’utilitzacio restringida, i que el tractament
estigui sempre controlat, si és possible, per
hematolegs (9.15).

Objectiu

Un cop fet el plantejament general en
referéncia a la utilitzacié de farmacs anti-
coagulants en la prevencié de la trombosis
en sutures microvasculars i la controversia
respecte al tipus de farmac, dosis i via
d’administracié optims, I'objectiu fonamen-
tal en aquest treball és determinar experi-
mentalment 'eficacia de I'enoxaparina en
la prevencio de la trombosis de les sutures
vasculars microquirdrgiques, en un model
animal experimental conegut com altament
trombogeénic, i determinar si hi ha diferen-
cies significatives en I'administracié local o
sistematica d’aquest farmac, aixi con en el
cas de que existeixi un efecte beneficids, si
aquest es manté a mig termini. El motiu
d’aquest estudi, tot i que hi ha articles que
parlen de la poca eficacia de I'enoxaparina
administrada de forma sistémica en la pre-
vencio de les trombosis microvasculars, és
que Il'administracié profilactica de
'enoxaparina en reimplants segueix sent
una practica habitual, donada la manca
d’estudis experimentals i clinics que de-
mostrin el contrari.

Material i metode

Per a la realitzacié de la practica s’ha
utilitzat el seglient material:

Microscopi quirurgic ZEISS OPMI 7-D.
Rata adulta Spraque-Dawley.

Pinces de joier tipus Dumont dels nimeros
3 i 5, rectes.

Tisores corbes, amb un ressort i una amb
anelles.

1 porta tipus O’brien.

1Clam doble d’lcuta.
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Separador de camp.

Talla pel camp microquirtrgic.

1 canula lacrimal per a irrigacioé de boques
anastomotiques.

1 bisturi.

" 1 pinces d’Adson amb dents.

1 tisores de Maio.

1 porta.

Gases.

1 recipient amb sérum.

Material de sutura:
Nylon monofilament de 10/0.
Seda trenada 2/0.

Enoxaparina (clexane 40 mg/0.4 ml).

Caracteristiques de I'animal
d’experimentacio

Per a la realitzacié de la practica s’ha
utilitzat al rata Spraque-Dawley adulta (300-
450g), donada la seva facilitat d’adquisicio
i manteniment aixi com la seva resisténcia
a la infeccid. Les caracteristiques principal
d’aquest tipus de rata son:

Augment de pes: 1g/dia (rata adulta 300-
600g)

Freqliéncia cardiaca: 300-500 batecs per
minut. Tensié Arterial: 100 mm Hg.

Freqiiéncia respiratoria: 63-179 respira-
cions per minut.

Hematoicrit 46%. Hemoglobina: 14.8g/
100ml.

Volum critic de sagnat: 3ml/100mg en 1
hora, 6 2.6ml/100g en 10 minuts.

Les necessitats aproximades d’aliment
diari (en forma de granulat gruixut especial
per rates) sén de 5g per cada 100g de per
corporal, que s'han de ftriplicat durant la
gestacio de I'animal. | les necessitats d’aigua
sén de 10ml per cada 100g de pes.

Els animals d’experimentacidé s’han
mantingut en I'estabulari amb unes condi-
cions ambientals (gabies, il-luminacié, tem-
peratura, humitat,...) optimes.

Anestésia

Per a I'anestésia de I'animal s’ha utilitza
una solucié preparada (25mg de Ketolar,
2mg de Diacepam 0.1mg d’Atropina, injec-



tant un cc d’aquesta, per via intramuscular
a la cuixa de la rata inicialment, perd degut
als problemes d’edema de la cama injecta-
da i per tant de dificultat de disseccio6 pos-
terior, inicialment s’injecta la minima quan-
titat possible (0.2 a 0.5cc de la solucid) en
la cara posterior de la cuixa dreta de la rata,
i quan esta sedada la resta s’administra a
nivell de I'extremitat anterior evitant aixi
I'edema i hematoma en el lloc de puncié en
la extremitat posterior.

Actualment s'utilitza el Ketolar per via
intramuscular degut a que presenta unes
avantatges considerables respecte a altres
anestesics: té un mecanisme d’'acciéo meés
lent, no existeix perill de sobredosi, llarga
durada de I'anestésia (de fins a 2-3 hores),
lenta reaccié de despertar (que permet in-
jectar una nova dosi sense aturar la inter-
vencid), actua inhibint selectivament les
arees responsables de la consciéncia i
percepcio del dolor, mantenint un nivell
acceptable de la funcio respiratoria no pro-
duint depressié cardiorrespiratoria i con-
servant els reflexos de la deglucié. Com a
efectes col-laterals produeix una hipersia-
lorrea que se soluciona administrant sulfat
d’atropina. | una hipertonia muscular i exci-
tacio psicomotriu postanestésica, pel que
s’administra una binzodiacepina.

Preparacié de la solucié:

250mg de Ketolar de 50 mg/ml ........
20 mg de Diacepam de 10 mg/2ml .. 4 ml
1mg de sulfat d’Atropina/imi.............

Abordatge

Un cop la rata esta anestesiada, es pro-
cedeix a la preparacié del camp quirurgic,
rasurant la cara anterior de la cuixa on s’ha
de realitzar la intervencio. La rata es col-loca
sobre una taula de suro, in es fixa amb tires
d’'esparadrap amb les quatre extremitats
amb abduccié. La rata ha d’estar col-locada
amb el cap distalment al cirurgia.

Es realitza una incisio longitudinal d'uns
4-5 cm, que creua perpendicularment el
lligament engonal. Per disseccié roma es
visualitzen en la zona distal I'arteria i la
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vena femoral, junt amb el nervi crural, els
quals es troben coberts per un coixi adipés
en la part proximal de la incisi6. Es proce-
deix a la ressecci6 parcial sota control mi-
croscopic del teixit adipds i separacié en
sentit extern de la resta, junt amb l'arteria
i vena epigastrica superficial evitant lesio-
nar les circumflexes iliaques que es troben
internament. Externament als vasos es tro-
ba el nervi crural.

A continuacié es procedeix a la dissec-
ci6 proximal de la arteria i vena, col-locant
un separador a nivell de la musculatura
abdominal en sentit intern per poder-ho
realitzar comodament, evitant lesionar les
branques profundes en la part més proxi-
mal de la incisid, dissecant fins a nivell del
lligament engonal. Per disposar de major
longitud per a la realitzaci6 de I’empelt, en
un principi lligava la vena epigastrica i la
circumflexa, perd degut a la marcada dis-
minucié del flux sanguini, posteriorment
respectava aquestes, realitzant una dis-
seccié més proximal, i procedint a la lliga-
dura de la vena femoral profunda.

Empelt venés invertit.

Un cop realitzada la disseccié de la vena,
es col-loca un clamp doble d’lkuta amb una
separacio d’aproximadament 2 cm. Es pro-
cedeix a la seccio de la vena proximal i
distal, a 5mm de la pinga del clamp, prévia
senyalitzaci6 de la part proximal de 'empelt
amb un punt de Nylon de 10/0 a I'adventicia.
A continuacié es procedeix a la irrigacié de
la llum de I'empelt (amb sérum, o amb la
soluci6 amb enoxaparina) amb I'irrigador,
aixi com les boques anastomotiques proxi-
mal i distal. L’empelt es deixa immers en la
solucid, a dins del mateix camp microqui-
rurgic. A continuacié es realitza I'adventi-
cectomia (minima) de les boques anas-
tomotiques i es procedeix a la sutura de
'empelt vends invertint amb Nylon monofi-
lament de 10/0, donant 2 punts guia a 1809,
tant proximal com distal, evitant aixi les
rotacions. A continuacié es completa la
sutura en la cara anterior, i donant la volta
al clamp es completa la sutura de la cara
posterior.



Metodologia

Per evitar distorsions dels resultats de-
guda a la corba d’aprenentatge, abans de
I'inici de l'estudi, vaig realitzar diversos
empelts (empelt venés a arteria femoral
amb vena epigastrica i vena femoral, em-
pelt arterial invertit a artéria femoral, em-
pelt vends invertit a vena femoral) fins que
tots i cada un dels empelts tenien un Paten-
cy Test inicial positiu. Aixd va implicar la
realitzacié de 20 empelts previ a l'inici de
I'estudi.

Per a la realitzacié d’estudi experimen-
tal, s’han realitzat 3 grups diferents:

Grup control (10 empelts venosos inver-
tits), en el qual no s’administra cap tipus de
farmac. Només s'utilitza serum per a la
neteja de I'empelt i les boques anastomoti-
ques.

Grup Enoxaparian Local (10 empelts),
en el qual s’ha utilitzat enoxaparina a una
concentracio de 1 mg/ml (equivalent a 100
Ul/ml). Aquesta és una dosi molt elevada,
i correspon a la dosi inferior recomanada
per a la prevencié de trombosis en els
pacients que requereixen hemodialisi.

Grup Enoxaparina Sistémica (10 empel-
ts), en el quals s’ha administrat una dosi de
1 mg/kg (100UI/Kg) que correspon a la dosi
maxima recomanada per al tractament de
la trombosi venosa profunda. S’han admi-
nistrat 3 dosis subcutanies amb un interval
de 24 hores, d'una solucié d’enoxaparina
en 0.05 ml, amb una xeringa d’insulina.

El control per a valorar I'eficacia dels
farmacs utilitzats ha estat només clinic, és
a dir, comprovacio de la permeabilitat de
les sutures amb el Patency Test, realitzant
aquest de forma inicial, als 20 minuts, i als
7 dies.

Resultats

L’estudi s’ha realitzat en rates mascles
amb un pes mig de 342 g (rang 300-450 g),
13 empelts en el canté dret, i 17 empelts en
el canté esquerre. L llargada mitja de 'empelt
venos realitzat ha estat de 5,6mm, essent
el minim de 3mm i el maxim de 9mm (amb
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un empelt de 3mm en 3 ocasions i un
empelt de 9m mm en 1 ocasio).

El temps mig invertit en la realitzaci6 de
la practica, incloent des de l'inici de la
intervencio fins a la finalitzacié de I'empelt
comprovant el Patency Test, ha estat de
64,5 min, essent el minim temps de 45
minuts i el maxim de 90 minuts (que va ser
el que es va utilitzar per a la realitzacié de
les fotos). Els majors temps de realitzacié
de la practica coincideixen en la majoria
d’ocasions amb I'’empelt realitzat en la cama
dreta, degut a que és la utilitzada per a la
injeccio anestésica inicial, provocant ede-
ma i major dificultat per a la disseccié.

Grup control

Inclou 10 empelts venosos invertits, en
el qual no s’ha administrat cap tipus de
farmac, només s’ha utilitzat serum per a la
neteja de I'empelt i les boques anastomoti-
ques.

El Patency Test inicial va ser positiu en
el 100% de casos. En 2 dels 10 empelts(
corresponents als inicials), es va realitzar
la lligadura dels vasos epigastrics superfi-
cials i circumflexes per poder gaudir de
major longitud per a realitzar 'empelt. Pero
degut a la marcada disminucié del flux
sanguini, posteriorment vaig conservar tots
els vasos distals, i per poder realitzar
I'empelt, realitzava una disseccié més proxi-
mal, lligant la vena femoral profunda si era
necessari.

El Patency Test als 20 minuts de la
realitzacié de 'empelt, va ser negatiu en el
100% dels casos, cosa que demostra que
aquest model experimental és trombogé-
nic. Per tant ja no va ser necessari realitzar
el test als 7 dies.

Grup Enoxaparina local

Inclou 10 empelts venosos en els que
s’ha utilitzat enoxaparina a una concentra-
ci6o de 1 mg/ml (equivalent a 100 Ul/ml).
Aquesta és una dosi molt elevada, i corres-
pon a la dosi inferior recomanada per a la
prevencié de trombosis en les pacients que
requereixen hemodialisi. Patency Test ini-



cial va ser positiu en el 100%del casos, aixi
com els 20 minuts, on els 100%del casos
es mantenia permeable I'empelt.

El test realitzat de forma tardana per
problemes técnics no es va poder realitzar
en tots els casos els 7 dies, essent la mitja
de 10.6 dies (rang 7-18) aquest va ser
positiu en el 70% dels casos.

D’aquest grup en 2 ocasions es va pro-
duir I'exitus postoperatori, podent realitzar
el Patncy Test a I'hora, essent en els 2
casos positiu. La causa de I'éxitus va ser
per xoc hipovolemic en 1 ocasié, deguda a
una lesio de la paret de la vena per la
branca proximal I'lkuta que feia d’stop proxi-
mal, sagnant a nivell de la sutura. Aixo es
va poder resoldre realitzant una disseccié
i alliberacié proximal de la vena, perd mal-
grat les mesures de reanimacio la rata va
ser éxitus. En I'altre rata, la causa de I'éxitus
no es va poder establir.

En I'tinic cas reoperat als 16 dies en que
existia una trombosi de I'empelt, va ser un
dels tres casos en que la llargada de I'empelt
era de 3mm i a més es va constatar un
defecte tecnic de la sutura proximal que tot
i aixi el Patency Test inicial i els 20 minuts
era positiu.

En cap cas s’han observat complicacio-
ns derivades de la utilitzacié d’enoxaparina
a dosis elevades ni sistemiques ni locals.
Tot i aixi, no s’ha d’oblidar que el control és
nomes clinic caldria valorar si hi ha altera-
cions analitiques.

Grup enoxaparina sistémica

Inclou 10 empelts en els quals s’ha
administrat una dosi de 1mg/kg (100 Ul/
Kg), que correspon a la dosi maxima reco-
manada per al tractament de la trombosi
venosa profunda. S’ha administrat tres dosis
subcutanies amb un interval de 24 hores,
d’una solucié d’enoxaparina en 0.05ml, amb
una xeringa d’insulina. La primera dosi s’ha
administrat després de la injecci6 anestéesi-
ca. En el 100% del casos el Patency Test
inicial ha estat positiu.

Als 20 minuts, en el 20% dels casos ha
estat positiu, essent en el 80% restant
negatiu. El Patency Test realitzat als 7 dies
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en el 90% dels casos ha estat negatiu, i en
I'dnic cas en que ha estat positiu, 'empelt
era permeable, perd existia un trombus en
fase de reabsorcié adherit a tota la paret,
per tant d’escassa significacio clinica.

En una ocasid, es va observar un defec-
te técnic de la sutura, que va ser probable-
ment la causa de la trombosi, i en un altre
cas una lesié proximal de la paret de la
vena provocada pel doble clamp d’lkuta.

No s’han observat complicacions siste-
miques ni locals derivades de 'administracié
subcutania en les rates quan no estan anes-
tesiades.

Discussio

En les rates utilitzades en aquest estudi,
es va realitzar un model descrit en la lite-
ratura com a altament trombogénic, aixd és
, un empelt vends invertit. De fet, en tots els
controls es produia la trombosi de I'empelt
en els primers 20 minuts després de la
sutura, la majoria dels quals ja estaven
trombosats als 5-10 minuts. El problema
que sorgeix és l|'extrapolacié de ['estudi
experimental a la practica clinica. S’hauria
d’utilitzar un model experimental que po-
gués reproduir de forma fiable i repetible,
una lesié dels vasos semblant a la que es
produeix en una amputacid, ja sigui per
aixafament o per arrencament, doncs son
els casos en els que la trombosi de les
microsutures segueix sent el problema prin-
cipal, jugant un paper important la possibi-
litat d’utilitzacié de farmacs antitrombotics
en detriment d’'una acurada técnica quirur-
gica (d’altra banda fonamental).

A nivell clinic cada cop s'utilitzen més
les heparines de baix pes molecular, doncs
tenint la mateixa eficacia que I'heparina
estandard, té moltes menys complicacions
sistemiques 2, 9,11,13. Tot i aixi, 'heparina
estandard continua tenint les seves indica-
cions.

Referent a I'enoxaparina, en els dife-
rents estudis queda patent el seu efecte
beneficiés antitrombotic en les sutures vas-
culars quan s’administra de forma topica a



elevades concentracions, de fet queda
demostrat en I'estudi realitzat, tenint una
taxa d’exit del 100% als20 minuts de la
realitzacio de I'empelt, i del 70% a mig
termini (>10 dies), tenint en compte que en
el 30% restant, en 2 ocasions no es va
poder comprovar degut a I'éxitus de la rata,
i en laltre cas existia un defecte de la
tecnica que feia que I'empelt no fos viable.
L’efecte de I'enxoparina local no només és
la prevencié del trombus, siné que també
inhibeix I'agregacié plaquetaria, cosa que
explica que una de les sutures, malgrat
existir en defecte técnic que feia inviable
'empelt, seguis permeable als 20 minuts.
D’aix0 se’n pot extreure que la utilitzacié de
I'enoxaparina ens déna un cert marge d’error
en la realitzacié de les sutures microvascu-
lars, perd en cap cas ha de ser substitutiu
d'un bona técnica.

En la literatura revisada també queda
patent que la combinacié d’enoxaparina
sistemica i local no ofereix cap benefici
addicional quan es compara amb
I'administracié local i que I'administracié
sistemica sola, no prevé la formacié del
trombus. De fet en el grup d’enoxaprina
sistemica als 20 minuts, en el 20% dels
casos en Patency Test era positiu, essent
en el 80% restant negatiu. L’explicacio de
perqué en dos casos I'empelt als 20 minuts
seguia permeable podria ser degut, o bé a
un error de técnica (no invertint I'empelt), o
bé a un possible efecte beneficiés de
I'enoxaparina administrada de forma siste-
mica. El Patency Test realitzat als 7 dies en
el 90%dels casos va ser negatiu, i en I'iinic
cas en que I'empelt era permeable, existia
un trombus en fase d’organitzacié i reab-
sorcio adherit a tota la paret, per tant
d’escassa significacio clinica. Probablement
es tracti d’'un de dosis a administrar. A
dosis més elevades, segurament pot pre-
venir la formaci6 del trombus en el lloc de
la lesio dels vasos o en lloc de les micro-
sutures vasculars, perd en aquest estudi
experimental ja s’ha utilitzat les dosis més
elevades recomanades en clinica, per tant
fan poc viable la seva utilitzacié en la prac-
tica clinica diaria. | el fet de descoagular al

67

malalt per a fer viable un reimplant d’un dit
a la ma, per exemple, crec que el risc de
complicacions sistémiques que es poden
derivar d’aquesta actuacio, no compensen
amb el benefici que el malalt en pot obtenir,
per tant des del meu punt de vista, no és
recomanable.

Per tant, en aquest estudi queda de-
mostrat I'efecte beneficiés de 'enoxaperina
local administrada a elevades dosis, per a
la prevencié de les trombosis en les sutu-
res vasculars de vasos de petit diametre, i
també queda demostrat que I'administracié
sistemica d’enoxaparina, no millora de for-
ma significativa la viabilitat de les microsu-
tures. Tot i aixi, d’aquest estudi no se’n pot
treure una conclusié clara respecte a si en
la clinica pot ser beneficiés I'administracié
sistemica, dons en primer lloc s’ha utilitzat
un baix nimero en cada grup (per a tenir
una clara significacié estadistica es reco-
mana N_>30casos per grup), i en segon
lloc, no s’ha realitzat una monitoritzacié
analitica, pel que no se sap si aquesta dosi
utilitzada provoca alguna alteracié patolo-
gica sistemica.

Conclusions

L’empelt vends invertit és un model al-
tament tombogeénic, valid per a valorar
I'eficacia de farmacs antitrombotics. El pro-
blema que sorgeix és I'extrapolacié de
I'estudi experimental a la practica clinica.
S’hauria d'utilitzar un model experimental
que pogués reproduir de forma viable i
repetible, una lesié dels vasos semblant a
la que es produeix en la practica clinica.

Queda patent un efecte beneficiés de
I'enoxaparina administrada de forma local
a elevades concentracions (1 mg/ml equi-
valent a 100 Ul/ml), per a la prevencié de
la trombosi en les sutures vasculars de
vasos de petit diametre, augmentant de
forma espectacular la viabilitat dels empel-
ts, comparat amb els grups de control i
d’enoxaparina sistémica.

L’enoxaparina sistemica a la dosi admi-
nistrada en aquest estudi (1 mg/Kg equiva-
lent a 100 UI/Kg) no ofereix cap benefici



addicional quan es compara amb
'administracié local i que I'administracio
sistémica sola, no prevé la formacié del
tronbus.

La utilitzacié de farmacs antitrombotics

Fig. 1: Abordatge femoral. Sobserven els
vasos epigastrics (1) i circumflexes (2).
Artéria i vena femoral (3).

NO pot ser un substitut d’'una técnica mi-
croquirdrgica depurada, tot i que poden ser
de gran utilitat per a millorar les taxes de
supervivencia de les sutures microvascu-
lars.

Fig 3: Seccio i inversio de l'empelt vends.

Fig. 5: Sutura proximal i distal acabada.

Fig. 6: Retirada del clamp i comprovacio de
la permeabilitat. Patency Test.



Fig. 7: Comprovacio als 7 dies. Enoxaparina
local. Fibrosi important.

Fig. 8: Vena femoral dissecada..

Fig. 9: Patency Test d'O'Brien.
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Premio

La autopsia:
Indicador de calidad

Lloreng Socias, Pedro Ibafiez, Catalina
Rubert, Antonio Garcia y Gemma Rialp *

La muerte es un hallazgo comun en los
servicios de medicina intensiva. Los proce-
dimientos diagndsticos han mejorado en
los Ultimos anos y con ello la superviven-
cia. El diagnéstico clinico es una ciencia
imperfecta. La mayoria de diagnosticos cli-
nicos requieren la informacion derivada de
la historia clinica, la exploracién fisica y los
tests de laboratorio. Esta informacion per-
mite a los médicos emitir una impresion
diagnostica (hipotesis) y ordenar un trata-
miento en un intento de confirmar el diag-
nostico clinico. Finalmente se observa la
evolucion del paciente si aparecen nuevos
signos y sintomas o mejora con la respues-
ta al tratamiento médico.

Desafortunadamente, los errores pue-
den ocurrir en cualquier estado del proce-
sos diagndstico. Los conocimientos médi-
cos y la experiencia pueden ser limitados.
La historia clinica o la exploracién fisica
puede conducir a diagnodsticos equivoca-
dos si son incompletos, deficitarios o mal
interpretados. Las pruebas de diagndstico
excesivas pueden ayudar a confundir y a
retrasar el diagnostico de la enfermedad.

Los pacientes con historia médica y
exploracion fisica permiten un correcto diag-
nostico final en el 60%-70% de los casos
[1,2]. Estos resultados se confirman en
estudios de pacientes hospitalizados [3].
Aunque los avances tecnoldgicos han ofre-
cido medios de diagndsticos mas sofistica-
dos y precisos, la frecuencia de discrepan-

* Premio Damia Carbé 2000 del Colegio Oficial
de Médicos de las Islas Baleares
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cias importantes entre el diagnéstico pre-
mortem y postmortem en la UCI sigue sien-
do elevada (27%) [4,5].

¢, Coémo podemos mejorar la exactitud
de nuestros diagnédsticos en los enfermos?.
La obtencién de la autopsia cada vez que
un enfermo fallece podria ayudarnos a
mejorar el diagnéstico y contribuir a nues-
tra formacion continuada. La practica de la
autopsia clinica se considera como uno de
los mejores métodos de diagndstico y tam-
bién de deteccién de errores. La obtencion
de la autopsia depende de varios factores,
entre ellos; del convencimiento del médico
que tiene que solicitarla, generalmente es
residente [6], del permiso de la familia [7],
del coste [8] y del interés educacional de
conocer la examinaciéon postmortem [9].
Vance et al [10] argumenta que las autop-
sias son el mejor camino para conocer si
los juicios clinicos se han hecho correcta-
mente y deberian ser una obligacién profe-
sional. Una de las cualidades que posee la
autopsia clinica es que permite comprobar
la calidad de la medicina asistencial impar-
tida en centros hospitalarios mediante dos
tipos de enfoques diferentes, controlando
los métodos de diagnodsticos y tratamiento
y obteniendo mejor calidad en los diagnos-
ticos clinicos [11,12].

Durante los ultimos anos, y debido a
multiples causas, el numero de autopsias
clinicas han disminuido notablemente en
los paises desarrollados [13, 14]. De pro-
seguir esta tendencia podrian perderse las
numerosas funciones que tiene este proce-
dimiento. Una de estas funciones es la de
valorar el acierto o el error del diagndstico
clinico, ya sea evaluando especificamente,
o analizando los métodos utilizados para
llegar al mismo. Los argumentos que han
hecho que las autopsias hayan disminuido
son variados. La practica de la autopsia no
es apoyada por la administracion y consti-
tuye un recelo de la sociedad, de los pro-
fesionales e incluso existe la concepcién
de esta intervencion como una practica
médica desfasada en la actualidad. El diag-
nostico primario y la causa de muerte son
mejor conocidos dados los avances tecno-



|6gicos para mejorar el diagndstico premor-
tem como la tomografia axial computeriza-
da, la resonancia magnética nuclear, la
monitorizacién hemodinamica, la biopsia
percutanea, la endoscopia, etc. [15,16].
Independientemente de los avances tecno-
légicos, la autopsia es uno de los mejores
métodos para obtener el diagndstico del
paciente y una forma de controlar la calidad
de la labor de los médicos donde se pue-
den ver los errores diagndsticos. Por lo
tanto, la autopsia es una férmula de au-
toaprendizaje.

Actualmente la autopsia se ha converti-
do en un indicador de calidad de los servi-
cios clinicos. De la valoracion cuantitativa
y cualitativa de la precisién diagndstica se
obtiene un parametro que puede compa-
rarse con los estandares internacionales,
consigo mismo en el curso del tiempo, y
que ofrece ademas la posibilidad de eva-
luar aquellos factores que pueden influir en
sus variaciones [17]. En la UCI el diagnds-
tico clinico debe ser acelerado por la rapi-
dez que puede cambiar el estado critico del
paciente. El diagnostico puede hacerse con
mas dificultad dado que la mayoria de los
pacientes son incapaces de explicar una
historia clinica detallada. Aunque varios
estudios han examinado la correlacion de
la autopsia con el diagnédstico clinico hay
pocos estudios que examinan esta relacion
en pacientes de medicina intensiva
[18,19,20].

Existen diversos métodos para relacio-
nar el diagnéstico clinico con el diagnéstico
patologico de la autopsia [15,21]. Todos
ellos diferencian las discrepancias consi-
deradas transcendentales de las menores.
Las primeras incluyen los diagndsticos
autopsicos que no fueron sospechados en
vida, y que de haber sido oportunamente
advertidos y tratados, el prondstico del
paciente hubiera cambiado favorablemen-
te y de forma sustancial en el prondstico.
Las discrepancias menores son los diag-
nésticos no sospechados en vida del pa-
ciente que no influyen en el pronéstico de
la enfermedad. Estas discrepancias se
consideran hallazgos autopsicos casuales.
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Los objetivos del estudio son:

1-Determinar los perfiles de mortalidad
hospitalaria en un S. De Medicina In-
tensiva.

2-Analizar la concordancia entre los diag-
nésticos clinicos realizados en vida del
paciente con los diagndsticos de au-
topsia en un servicio de medicina in-
tensiva y compararlos con los descri-
tos en la literatura.

3-Determinar di hay diferencias entre la
estancia previa al ingreso en la UCI, la
afectacion multiorganica al ingreso y
la procedencia del paciente.

4-Analizar los factores potencialmente in-
fluyentes en el grado de concordancia
clinicopatoldgica y los tipos de errores
diagnosticos.

Material y métodos

Diseno: Se trata de un estudio retros-
pectivo y descriptivo.

Ambito de estudio. El estudio se rea-
lizé en el Servicio de Medicina Intensiva
durante un periodo que corresponde desde
el 15 de septiembre de 1997 hasta sep-
tiembre de 2000. Este servicio atiende a
una poblacién de referencia de aproxima-
damente 80.000 habitantes. El hospital dis-
pone de 350 camas, distribuidas entre es-
pecialidades médicas y quirdrgicas. No dis-
pone de Servicio de Neurocirugia ni servi-
cio de Cirugia Vascular. No atiende a en-
fermos politraumatizados graves. Dispone
de 8 camas con un promedio de ingresos
de 400 enfermos anuales, la mayoria pro-
cede del Servicio de Urgencias.

Pacientes. Durante el periodo de estu-
dio ingresaron 1214 pacientes. Fallecieron
166 pacientes y en 34 pacientes se autori-
z0 el examen autopsico. Las autopsias se
solicitaron por el equipo asistencial respon-
sable al considerar de interés su realiza-
cion.

Material. El estudio descriptivo esta rea-
lizado de forma retrospectiva y el andlisis
comparativo se basa en la informacion
obtenida de la historia clinica del paciente



y de los protocolos de autopsia. La selec-
cion de pacientes no ha sido rabdomizada.
Los protocolos de autopsia son confeccio-
nados por el patélogo responsable de la
autopsia y en ellos se incluyen el resumen
de la historia clinica, el juicio diagnéstico
de la enfermedad bésica y de las causas
contribuyentes a la muerte emitidas por el
clinico responsable del paciente, los ha-
llazgos macroscopicos y microscépicos de
la autopsia, y el juicio diagnéstico de la
enfermedad que inicia la cadena de acon-
tecimientos patoldgicos, asi como las com-
plicaciones de la enfermedad u otros ha-
llazgos no relacionados con la enfermedad
base que causo6 la muerte.

Todas las autopsias fueron realizadas
por patélogos pertenecientes al Servicio de
Anatomia Patoldgica.

Analisis de las variables.

Hemos anotado las siguientes variables
extraidas de la historia clinica y de la gra-
fica de enfermeria: edad, sexo, el nimero
de admisiones en los Ultimos 12 meses
antes del ingreso, el numero de dias de
permanencia en el hospital, estancia previa
al ingreso en UCI, procedencia del enfer-
mo, fecha de admisién de la UCI, fecha de
admision del hospital, fecha de la muerte,
variables fisiolégicas al ingreso, score de
fallo multiorganico en las primeras 24 h
(APACHE Il) (ver tabla) y el numero de
organos afectados al ingreso y a la entrada
en la UCI. Los fallos organicos valorados
en y para el estudio se han definido segun
criterios de Tran [22] y Knaus [23]:

Fallo cardiovascular: necesidad de so-
brecarga de volumen y/o drogas cardiotd-
nicas/vasopresoras ev con una duracion de
mas de 30 minutos. Aparicién de asistolia,
y/o taquicardia ventricular, y/o fibrilacién
ventricular, y/o infarto agudo de miocardio,
y/o bloqueo av con tratamiento.

Fallo respiratorio: necesidad de ventila-

cion mecanica de mas de 48 horas con
Fi02>0'4 y/o PEEP/CPAP>- 5cmHO2.

Fallo hematoldgico: Cualquiera de las
siguientes condiciones; hematocrito>20%
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y/o leucocitosis<3.000/micl, y/o plaquetas
<50.000/micl.

Fallo hepatico: Valores de bilirrubina
superiores a 3 mg/100 ml sin hemodlisis y/
o GPT superiores al doble del valor control.

Fallo digestivo: Hemorragia digestiva
aguda que precisa transfusién de mas de
dos concentrados de hematies, y/o ileo de
mas de 3 dias de evolucién, y/o sindrome
diarreico que no tolera nutriciéon enteral, y/
o colecistitis alitidsica, y/o perforacién in-
testinal, y/o pancreatitis aguda necrotizan-
te.

Fallo metabdlico: intolerancia a Hidratos
de carbono (insulina sc y/o iv), y/o sédico
sérico inferior a 125 mEq/l o superior a 150
mEg/l, y/o lactacidemia superior a 4 mmol/
I, y/o exceso de base (EB) inferior a —10
mmol/l, y/o triglicéridos superior a 350.

Fallo neuromuscular: Sindrome de Gui-
llain Barré, y/o miastenia Gravis, y/o poli-
neuropatia del paciente critico.

Fallo neurolégico: Coma no farmacolo-
gico con Scala de Glasgow inferior a 7
puntos.

Fallo renal: Valores de creatinina supe-
riores a 2’5 mg/dl, y/o urea superiores <a
150 mg/dl, y/o anuria.

Otras variables que se recogieron fue-
ron las siguientes:

Antecedentes patoldgicos relacionados
con la causa de muerte.

Ingresos previos relacionados con la
causa de muerte.

Readmisién en la UCI dentro de las
primeras 48 horas de haber salido de la
UClI.

Si la primera atencién al enfermo fue en
parada cardiorrespiratoria.

Los diagnésticos clinicos y autdpsicos
fueron agrupados de acuerdo a las enfer-
medades de clasificaciéon internacional
(ICD); enfermedades infecciosas(ICD-9,1-
139); enfermedades cardiovasculares (ICD-
9, 390-459); enfermedades pulmonares
(ICD-9,460-519), enfermedades gastroin-
testinales (ICD-9,520-579), enfermedades
renales (ICD-9, 580-629) y miscelanea (ver
hoja de recogida de datos).



Se recogio el motivo por el cual el inten-
sivista solicit6 la autopsia. Los motivos fue-
ron codificados de la siguiente forma: diag-
ndstico mayor no aclarado en la UCl=1; a
peticion familiar =2; paciente que muere
inmediatamente después de la admision
sin un procedimiento diagnéstico o no ad-
mite tratamiento ni que se le practique nin-
gun diagnédstico=3; confirmar la causa de
muerte=4; otros=5 (especificandolo.

Se recogi6 como indicador de gravedad
el sistema de scoring para fallo multiorga-
nico. APACHE ll(ver tabla).

Para mejor manejo de datos y para, en
lo posible, evitar la introduccion de elemen-
tos subjetivos en la valoracion de los mis-
mos, nos hemos ajustado a los criterios de
la OMS [24 para definir los siguientes con-
ceptos:

CBM o diagnéstico mayor: Es la enfer-
medad o lesién que inicia la cadena de

acontecimientos patolégicos que conducen
directamente a la muerte.

CCM o diagnéstico menor. Son compli-
caciones de la CBM, o bien otras enferme-
dades del paciente no relacionada con ésta.

Diagnéstico clinico o premortem. Es el
juicio diagnéstico de la CBM y de las CCM
emitido por el médico responsable antes de
conocer la informacién aportada por la
autopsia.

Diagnostico anatomopatolégico. Es el
juicio diagnoéstico de la CBM y de las CCM
emitido por el patélogo responsable de la
autopsia después de valorar los datos cli-
nicos y los aportados por la autopsia.

Método. La metodologia basica ha con-
sistido en la comparacién entre los diag-
nésticos clinicos premortem y anatomopa-
toldégicos.

Hemos clasificado las discrepancias
entre los diagnoésticos clinicos y autépsicos

Tabla I. Sistema de Scoring para fallo multiorganico (APACHE Il). (Basado en Kanaus WA.
Draher Dp, Zimmermann JE. APACHE |, a svelty of disease classification system. Critical

Care Med 1985;13,818-829.

APS/PUNTOS 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T* rectal >41 39-40,9 38,5409 | 36384 34359 | R-339 30319 | <299
TAM (mmHg) <160 | 130158 110129 70-109 50-68 <49
F. cardiaca <180 | 140-179 110-130 70-109 55-68 4054 <39
Frec respiratoria <50 35490 2534 12-24 10-11 69 <5
PaO2/(FiO2<0,5) 70 61-70 55-60 <55
DA-a02(Fi02>05) | >500 | 350489 200349 200

PH arterial >7,7 | 77-1,68 7575 | 733-749 725732 | 715-724 | <7,15
Na plas >180 | 160-169 155-159 150-154 130-148 120-129 | 111-119 | <110
K plas >7 669 5559 3554 334 | 2529 <25
Creat pis >35 234 1619 06-1,4 <0,6

Hematocrito >60 50509 46-48.9 0459 20-29.9 <20
Leucocitos(x1000) >40 20-39 15-189 3149 1-29 <1
Glasgow Puntos= 15- Glasgow

EDAD <44 | 4554 564 | 6574 >74 | TOTAL DE APACHE Il
Puntos o 2 3 5 6 [ APS
ENFERMEDAD No quirdrgica Cirugia urgente Cirugia programada +EDAD
CRONCIA +ENF CRONICA
Puntos S S 2

La insuficiencia organica o el estado de inmunodepresion deben haber sido evidenciados previo al
ingreso y deben coincidir con los siguientes criterios: HIGADO: cirrosis demostrada por biopsia e
hipertension portal documentada: episodios de hemorragia digestiva por hipertension portal; o episodios
previos de fallo hepatico / encefalopatia o coma. CARDIOVASCULAR: angina clase IV que le dificulte
actividades. RESPIRATORIO: enfermedad cronica, restrictiva, obstructiva o vascular que ocasione una
restriccion severa al ejercicio o hipoxia crénica demostrada, hipercapnica, policitemia, hipertension
pulmonar severa (>40 mmHg) o dependiente del respirador. RENAL: en tratamiento con depuracion
extrarenal. INMUNODEPRESION: el paciente ha recibido una terapia que disminuye la resistencia a
infecciones, o tiene una enfermedad que suprime la resistencia a infecciones (leucemia, SIDA).
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de acuerdo al método Goldman y cl [15, la una prolongacién de la supervivencia

modificacion de Battle y col [21: con tratamiento del paciente.
Discrepancias mayores: Diagndstico b. Clase II: Discrepancias en el diagndstico
autépsico que de haberse detectado en mayor por la que la deteccién antes de
vida hubiera supuesto un cambio significa- la muerte no habria cambiado la su-
tivo en el tratamiento. pervivencia por una de estas razones:
a. Clase |: Discrepancia en el diagnéstico 1) El tratamiento adecuado no estaba
mayor. El conocimiento del diagnésti- disponible. 2) EI paciente recibia el
co antes de la muerte habria supuesto tratamiento adecuado, aun cuando el

EXITUS EN UCI- ANO,

1. EXITUS UCI_N° 2. MUERTE OCULTA N°__SI=1;,NO=2 3.NECROPSIA:_ S|=1,NO=2

4. NOMBRE Y APELLIDOS:

6. NUMERO DE HISTORIA CLINICA

6. FECHA INGRESO HOSPITAL __/__/ 7. FECHA INGRESO UCI__/__/__ 8. FECHAEXITUS_ /_ / _

8. DIAS DE ESTANCIAS HOSPITAL (UCI+PLANTA) (£1=1,2-5=2; 5-14=3; 215=4)

10. DIAS DE ESTANCIA UCI (£1=1;1-5=2; 5-14=3, 2 15=4). DIAS PREUCI. <2=1; 3-4=2; >5=3

11. EDAD_ (<30=1;30-38=2,40-49=3; S0-850=4; 60-60=5;70-79=6; 280=7), 12. SEXO_( H=1; M=2)

13. FACTORES DE RIESGO/ ANT PATOLOGICOS). (relacionados con la causa de muerte)

(0=1; 1-2=2; 23=3, Dfficil de precisar=4) Codificados como; 1=Si; 2=NO

23 Nperipidemia: 24 HTA; 25 DM; 28 Fumador; 27.Obesided: 28 inmovilascién.; 20 Cirugia; 30 ADVP; 31 HIV; .32 Transiusionss; X3 Hepaillis; 34 Encllemo; 35.Utissls; 36 Uloera;.37
Aergia; 38 Autolsie. 30. 4« 42TUMOR ;43 OTROS

Especificar:
14. ANT. PATOLOGICOS/IFACTORES DE RIESGO(relacionados con la causa de muerte)____( No=1; Si pero no
tratados=2; Si pero con tratamiento insuficiente=3; Si tratados8=4) a nay més de un ap y no estan rataso o tratcios ineuicientements *2)

15. INGRESOS PREVIOS RELACIONADOS CON LA CAUSA DE MUERTE___ (0=1;1=2; 22=3; Desconoce=4)

16. READMISION EN UCI(<48H) __ (SI=1;NO=2)  17. APACHE Il__ (0-10=1;11-18=2;20-29=3,>30=4)

18. CATEGORIA DE ENFERMEDAD___( MEDICO=1;QUIRURGICA=2; CORONARIA=3)

19. PROCEDENCIA:___ ( URGENCIAS=1;061=2; P cardiologia=3; P neumologia=4; P M intema=5; P
Digestivo=6; P traumatologia=7;URPA=8;P Cirugia; Otro Hospital(HJM etc.)=10; Otras=11

20. N° DE FALLO DE ORGANOS AL INGRESO HOSPITAL 21.Y AL INGRESO EN UCI

22. PCR__( No=1; PCR recuperada=2, PCR no recuperada=3)(Si la primera asistencia ha sido en parada

cardiorrespiratoria)

23. MODO DE MUERTE: (Con tratamiento intensivo médico o quirlrgico=1; PCR sibita con tratamiento
intensivo=2; Sin tratamiento intensivo por los antecedentes y la mala evolucion=3) ( no se consider tratamiento intenehvo les
maniotras de RCP)

Trat. intensivo=VM/VNI-Drogas vasoactivas-antibiético-HVVC-Marcapasos-Cirugia.La exclusion de una de ellas se
considera =3

24. DIAG. PREMORTEN____ (Especificar la causa primaria) 28. DIAG. POSTMORTEN (Si necropsia)
(cardiovasculares= Cardiopatia isquémica=1;Miocardiopatia no isquémica=2;Embolismopulmonar=3;
Valvulopatia=4; Aneurisma adrtico=SArritmia Maligna/Muerte subita=6;isquemia Intestinal=7;

sepsis___; (Comunitaria=8 Nosocomial =9). foco sepsis 8__ 6 8__ (Pulmén=1; Cateter=2 ( Sin endocarditis);
Urinaria=3; Abdominal=4; Partes blandas=S5, Endacarditis=6; meningitis/encefalitis =7, Oseo=8;
Desconocido/otros=9)

transtorno endocrino-metabélico=10;

digestivo: Uicera sangrante=11; Pancreatitis (no infecciosa)=12; Hepatopatia=13;

snc :avc=14; epilepsia=15; pulmén: epoc=16;Hemorragia pulmonar=17, SDRA=18; Asma=19

Iintoxicacién= 20; anafilaxia=21; Desconocido o sindrémico =22

26. COMPLICACIONES DE LA CAUSA PRIMARIA(se especifica la primera); Shock cardiogénico=1; Shock de
etiologia poco clara=2 shock séptico=3; Distress Respiratoria=4; Shock hemorrdgico=5(cualquier etiologia); Muerte
cerebral=6; Asistolia/Arritmia maligna=7;Shock hipovolémico=8; Otros=98

27. MOTIVO DE LA NECROPSIA___(Diagnéstico mayor no aclarado en la UCI=1 , A peticién familiar=2;paciente
que muere inmediatamente después de la admisién sin un procedimiento diagnéstico o no admite tratar-iento ni que
se |e practique ningun diagnéstico=3 ; Confirmar la causa de muerte=4; otros=5 -

28. CLASIFICACION DE GOLDMAN (Conocer la causa de muerte hubiese supuesto otro tratamiento que
prolongase la supervivencia=1;Conocer la causa de muerte hubiese supuesto otro tratamiento pero sin prolongar la
supervivencia=2; Tratamiento correcto para la causa de muerte=3, Los hallazgos de la necropsia no son
concluyentes y no son diagnésticas para establecer la causa=4
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diagnostico era incorrecto. 3) El pa-
ciente se negd a los procedimientos
diagndsticos o terapéuticos necesa-
rios. 4) El tratamiento especifico no
habria modificado la supervivencia del
paciente.
Discrepancia menor: Discrepancias en
los diagndsticos autdpsicos no relaciona-
dos con la causa de muerte.
a.Clase llIl. Discrepancias en el diagnéstico
menor no relacionado con la causa de
muerte, pero presenta sintomas que
deberian haber sido tratados o bien
podrian haber afectado al pronéstico.

b.Clase IV.Comprenden los hallazgos se-
cundarios no diagnosticados que po-
drian tener importancia epidemiolégi-
ca o genética, pero que tenian un im-
pacto directo inmediato sobre el pro-
nostico.

No discrepantes.
a.Clase V: Diagnoésticos no discrepantes.

No Claseificables
b.Clase VI: paciente que muere después

de la admision sin un procedimiento
diagndstico o no admite tratamiento ni
que se le practique ningun diagnésti-
co;

Los hallazgos de la autopsia no son
concluyentes y no son diagnésticas
para establecer la causa de la muerte.

Las variables utilizadas en este estudio
estan extraidas de la siguiente hoja de
recogida de datos que analizamos en cada
exitus de nuestro servicio. En este estudio
no hemos analizado la muerte oculta que
corresponde a los fallecimientos en planta
de enfermos que han sido dados de alta de
la UCI. Tampoco hemos analizado los fac-
tores de riesgo o antecedentes patolégicos
que estan relacionados con la causa de
muerte.

Analisis

Descripcién de la muestra. Debido a
la gran dispersion de los datos encontrados
al manejar la muestra de 166 fallecimientos

y 34 autopsias hemos estratificado en gru-
pos la edad, la estancia previa al ingreso
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en la uci y el apachell. Los parametros
utilizados para comprobar la homogenei-
dad en la distribucion de las muestras en
relacion con las caracteristicas citadas son
la probabilidad, el indice de frecuentacién
(%) y la media muestral. Los grupos princi-
pales de diagnésticos son el cardiovascu-
lar, infeccioso, digestivo, neurolégico y
pulmonar. Los grupos de procedencia fue-
ron Urgencias/061, Planta y otros hospital.

Se estudi6 la calidad del diagnéstico en
funcion de la relaciéon entre discrepancia-
concordancia y la edad, sexo, estancia
previa al ingreso en la uci, procedencia y
numero de 6rganos. También se estudié la
relacion entre la estancia previa, nimero
de 6rganos y procedencia.

Analisis estadistico. Hemos utilizado la
distribucién de X2 para comprobar la posi-
ble existencia de significacién en la rela-
cién de las diferentes variables descritas.
Cuando fue necesario utilizamos el Test
exacto de Fisher. Se acept6é niveles de
significacion a partir de p<0’05.

Resultados

Durante el periodo comprendido entre
septiembre del aflo 1997 y septiembre del
afno 2000 ingresaron en el S de Medicina
Intensiva 1.214 pacientes con 166 falleci-
mientos, corresponde a una mortalidad del
13'8%anual. Se realizaron 34 autopsias
equivalente a una tasa de autopsias del
20'5%. El ratio de autopsias en nuestro
estudio fue similar o mayor a la descrita en
otros trabajos publicados en la uci. [11,25].
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Caracteristicas de la poblacién. El indi-
ce de mayor frecuentacién por edades en
los 166 fallecimientos esta comprendida
entre los 70 y 79 ahos con predominio de
los varones que representan el 55%.

N° de casos
40+

351

30~1

25+

20

B Varones
B Mujeres

15+

10

L]

<30 30-39 4049 50-59 60-69 70-79 >80

Los pacientes que se autorizé la autop-
sia tenian una edad superior a 70 a en un
64% con predominio de mujeres (56%).

Ne° de casos

54 | OVarones
B Mujeres

2.4

30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 >80

Distribucién por categorias. Hemos cla-
sificado las categorias de las enfermeda-
des en médicas, coronarias y quirlrgicas.
La distribucion porcentual de la muestra de
166 exitus y de 34 autopsias es la siguien-
te:

70+

60+

501

40

30

20 14

B O N N N

Médicos Coronarios Quirargicos
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La categoria en las autopsias es la si-
guiente:

N° de casos
14+

1211

1071

OVarones
B Mujeres

Médico Coronarias Quirargico

El Scoring de gravedad representado
por el apache Il de la muestra de 166 exitus
es el siguiente (Se excluyen los falleci-
mientos por cardiopatia isquémica).
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Distribuciéon por procedencia. Hemos
diferenciado tres lugares de procedencia;
Urgencias/061, Planta hospitalaria y otro
hospital.
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Distribucién por enfermedades. La pa-
tologia infecciosa representa un 38'5% de
la etiologia de los exitus seguida de la
patologia cardiovascular con un 28%. Den-
tro de la Patologia infecciosa el foco pul-
monar estd presente en un 67%. En la
patologia cardiovascular la enfermedad
coronaria representa el52%.

Patologia infecciosa

DOPulmén

B Abdomen

O Partes blandas
[ Otras

Comunitaria Nosocomial

Patologia cardiovascular

N¢ de casos
25 s

@ Coronario

ENo

O Aneurisma de aorta
GTEP

N° de casos
25

OTRAS CAUSAS

Pulmén Digestivo avc Neo No
clasificables

Otras causas. La distribucién por pato-
logia es la siguiente: Patologia pulmonar :
epoc 1; Hemorragia pulmonar 2. Patologia
digestiva: Pancreatitis necrohemorrégica 2;
Hepatopatia (cirrosis descompensada) 5;
Hemorragia digestiva 8. snc: Accidente
cerebrovascular 6. Neoplasias 4.

Causas no clasificables o etiologia poco
definidas fueron 25 (sirs, sdra sin etiolo-
gia). Esto representa un 15% del total de
los fallecimientos.

Hallazgos autdpsicos en relacién a la
etiologia: La patologia cardiovascular re-

presenta el 32% de los hallazgos. Y la
patologia infecciosa el 44%. (Ver tabla de
discrepancia clinicopatolégica).

N° de casos
9

Nosocomial

© AN W A GO N ®

Cardiovascular

Infecciosas Otras

Con relacién a la discrepancia clinico-
patolégico observamos 4 errores importan-
tes. La clase Il de Goldam representa aproxi-
madamente el 26% vy la clase | un 11%.
Estas discrepancias transcendentales son
similares o inferiores a las publicadas por
otros autores [11, 20, 25, 26].En un 63%
hay una concordancia clinico-patologica.

%
70
60
50

Clase V Clase Il Clase |

Correlacion entre dias de estancia pre-
via a uci y el nimero de 6rganos afectados,
asi como su correlacion con su proceden-
cia es la siguiente:

N° de casos ..

O<2organos
>3 organos

<2dias 34 dias >5dias



Correlacién del nimero de érganos con
la procedencia.

Aunque no observamos diferencias es-
tadisticamente significativas pensamos que

se deberia reducir los enfermos que per- l O Urgencias/061
manecen en planta mas de tres dias y con 1 A
O Otro hospital

mas de 3 dérganos afectados.

Diagnostico N° de casos Clase segun GOLDMAN
necropsico | Il \
Cardiovascular
C. Isquémica 6 - 2 4
TEP 1 - 1 -
Aneurisma de aorta 3 1 2 =
Isquemia intestinal 1 - 1 =
Infecciosas
Comunitarias
Pulmoén 4 - 1 3
Abdomen 3 1 g
Nosocomial
Pulmén 5 1 1 3
Abdomen 3 1 - 2
Catéter 1 1 - 5
Digestivo
Hepatopatia 1 - - 1
Hemorragia 2 - 2 2
Pulmodn
Hemorragia 1 - z 1
SNC
AVC 1 - s 1
NEOPLASIA 1 - 2 1
No clasificables 2 - = 2

Tablal. Discrepancia clinico-patoldgica segun enfermedad diagndstico necrdpsico.

<2 Organos >3 Organos P<0,05
Estancia previa UCI
<2 dias (%) 45(27) 56(34) NS
>3 dias (%) 32(19) 33(20) NS
Procedencia
Urgencias/061(%) 28(18) 34(20) NS
Planta (%) 24(14) 32(19) NS
Otro Hospital (%) 27(16) 21(13) NS

Tabla Il. Relacion de drganos afectados y dias de estancia previa al ingreso a uci y
procedencia.
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Clase V Clase | Clase Il P<0,05
(%) (%) (%)
Edad 59,4+18,8 70+8,3 63+17,8 NS
N° de 6rganos
<2 6rganos(%) 13(41) 3(9) 1(3) 0,06
> 2 6rganos(%) 7(22) 1(3) 7(22) 0,08
Estancia previa
<2 dias(%) 12(37) 5(16) 6(19) NS
>3 dias(%) 6(19) 1(3) 2(6) NS
Procedencia
Urgencias/061(%) 8(73) 1(9) 2(18) NS
Planta(%)(%) 6(55) 2(18) 3(27) NS
Otro Hospital(%) 5(50) 2(20) 3(30) NS

Tablalll. La correlacion entre la estancia previa al ingreso en uci, nimero de drganos

afectados y procedencia del paciente con el nivel de calidad del diagndstico clinico.

> 3DIAS <2 Organos >3 Organos P<0,05
| Urgencias (%) 4(6) 1(1) NS
Planta(%) 17(26) 22(34) NS
Otro Hospital(%). 12(18) 9(14) NS

Tablalll. Relacion de procedencia y pacientes fallecidos con estancia superior a tres dias

previo al ingreso en la uci.

Discusion

Pensamos que analizar las variables
relacionadas con los fallecimientos de for-
ma regular ayuda a mejorar la calidad asis-
tencial de un hospital y de un servicio y
nada mas lejos no debe constituir un méto-
do de control policial sobre la actividad
profesional. Debe existir la comision de
mortalidad integrada dentro de un plan de
calidad del hospital. La sensibilidad de los
métodos diagnosticos modernos usando
nuevas tecnologias radioldgicas, tales como
la tomografia computarizada o la resonan-
cia magnética hacen pensar en la reduc-
cion de los errores diagndsticos y que la
realizacion de las autopsias son cada vez
mas innecesarias. Pero desafortunadamen-
te; las discrepancias entre los diagndsticos
premortem y autopsicos persisten entre un
6% y un 40% [11, 15, 25].

Sabiendo que uno de los objetivos fina-
les de los profesionales que nos dedica-
mos a la asistencia médica es la curacién
de la enfermedad del paciente y que no
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llegue a su estadio final que es la muerte,
la autopsia sigue siendo la prueba funda-
mental para monitorizar el error diagnoésti-
co y deberia introducirse de forma sistema-
tica en los planes de calidad asistencial de
cualquier servicio.

Discrepancia clinicopatoldgica. La ma-
yoria de estudios en la literatura compara
los diagnoésticos clinicos con diagndsticos
autopsicos en pacientes admitidos en los
diferentes servicios del hospital. Y son pocos
los estudios que comparan estos diagnés-
ticos en pacientes ingresados en la uci.
Entre los estudios destacamos el realizado
por Fernandez Segoviano et al. [19, Tho-
mas et al [25, Blosser et al[20, mientras el
de Goldstein et al [26 y Stambouly et al [18
hacen referencia a pacientes pediatricos
ingresados en la uci.

Nuestras discrepancias mayores, clase
Iy Il de Goldman, representan el 11% y el
26% respectivamente. Dentro de las dis-
crepancias mayores la patologia vascular
representa el 31%. La concordancia clini-
copatoldgica representa el 63%. Fernan-



dez Segoviano et al [19 en una revision
postmortem de pacientes adultos ingresa-
dos en la uci la discrepancia mayor clinico
patologica representaba un 22% y la con-
cordancia clinico patoldgica representaba
un 61%. Gt et al. En un articulo publicado
recientemente [11 destaca en sus resulta-
dos que si en el 23'3% de los casos el
diagnostico se hubiese hecho correctamente
el tratamiento hubiera sido diferente y tam-
bién la evolucion del paciente (Clase | de
Goldman). En este mismo trabajo la tasa
de concordancia clinicopatoldgica fue del
66'7%. No podemos comparar los tres es-
tudios porque las muestras son diferentes.

Discrepancia con relacion al diagnésti-
co mayor. La patologia infecciosa repre-
senta un 44% de la etiologia y dentro de
ella la infeccion nosocomial representa el
60%. Esta patologia fue diagnosticada co-
rrectamente en un 50%. En los estudios
realizados por Cameron y McGoogan [28
se describe que un 67% de las infecciones
no son diagnosticadas clinicamente. En el
estudio de Venetia Rummong Sarode et al
[29 la infeccidn fue diagnosticada incorrec-
tamente en un 33%. En nuestro estudio
queremos mencionar que las 3 infecciones
nosocomiales corresponden a una infec-
cion de catéter, a una broncoaspiracion
durante un traslado intrahospitalario y a
una peritonitis en un paciente durante un
ingreso por patologia obstructiva crénica.

La patologia cardiovascular representa
un 32%. Destaca que la discrepancia tras-
cendental fue un paciente que ingresé con
clinica de cardiopatia isquémica y falleci¢ a
las 24 h. El diagnostico autdpsico fue un
aneurisma de aorta. El 54% de discrepan-
cia, clase Il de Goldman, fueron enfermos
que ingresaron con fallo multiorganico y
fallecieron a las pocas horas de su ingreso.
Dentro de ellas mencionamos un paciente
con embolismo pulmonar que ingresé en
fracaso multiorganico con orientacién diag-
nostica de sobreinfeccion respiratoria y un
enfermo con isquemia intestinal ingresado
por descompensacion de su enfermedad
obstructiva crénica que durante su estan-
cia presenté distension abdominal orienta-
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da como aerofagia. La estancia media de
estos pacientes fue de menos de 48h.
Relacién de la edad y sexo con la dis-
crepancia clinicopatolégica. Se ha obser-
vado que la edad del paciente puede influir
en el error clinico, de forma que la proba-
bilidad de discrepancia es mayor en pa-

-cientes de mayor edad [30. En nuestro

estudio no se observaron diferencias signi-
ficativas, aunque la edad media en las
enfermedades con discrepancias era supe-
rior. El sexo no influye en la calidad del
diagnéstico.

Relacion de la estancia hospitalaria pre-
via al ingreso en la uci. También se ha
sugerido que una estancia hospitalaria
media mas prolongada puede favorecer una
mayor concordancia, al permitir, probable-
mente un estudio mas completo del pacien-
te [31. En nuestro estudio no encontramos
diferencias significativas. A pesar de ello
gueremos mencionar que hay una elevada
proporcion de enfermos (34%) proceden-
tes de planta con estancia superior a tres
dias y afectacion de méas de tres 6rganos.

Con relacién al numero de érganos afec-
tados al ingreso en la uci y la calidad del
diagnodstico. Hay una tendencia, aunque no
significativa (p<0.06), de presentar menos
errores clinicopatoldgicos en la poblacion
de pacientes con afectacion de menos de
dos drganos. La concordancia clinicopato-
I6gica global es del 63%. En nuestro ana-
lisis encontramos un 41% de concordancia
clinicopatoldgica cuando el enfermo ingre-
sa con menos de dos drganos afectados
frente a un 22% cuando ingresan con mas
de tres 6rganos.

Con relaciéon a la procedencia y la
discrepancia clinicopatoldgica. Los enfer-
mos que proceden de otro hospital y de
planta representan un 29% y un 33% res-
pectivamente. Los pacientes procedentes
de planta con mas de dos 6rganos afecta-
dos representan un 19%. Y los de estancia
de mas de tres dias y mas de dos 6rganos
un 68%.

El 44% tenian una estancia previa al
ingreso en la uci de mas de tres dias.
Aunque no encontramos diferencias signi-



ficativas con la concordancia clinicopatolo-
gica, pensamos que hay un elevado por-
centaje de enfermos fallecidos con mas de
tres drganos y estancia previa mayor de
tres dias.

En el 13'2% de los pacientes fallecidos
iniciamos un tratamiento sintomatico sin el
convencimiento de conocer la patologia
base. Este porcentaje es similar al descrito
por otros autores[30. Esta poblaciéon de
pacientes se tendria que hacer mas hinca-
pié para la obtenciéon de la autopsia.

Conclusion

1.El ratio de autopsias en nuestro estudio
es similar o mayor a las descritas en
otros trabajos [20, 19. Y la tasa de
discrepancias mayores obtenidas en
las autopsias es comparable a la obte-
nida en otros estudios[5,11.

2.De acuerdo con otros estudios [34 la
cardiopatia isquémica presenta una alta
sensibilidad y especificidad, probable-
mente debido a la disponibilidad de
técnicas diagnosticas eficaces, como
el electrocardiograma y las determina-
ciones de los niveles de enzimas mio-
cardicos.

3.En nuestro estudio destaca la baja sen-
sibilidad de las enfermedades vascu-
lares. La isquemia intestinal se pre-
senta usualmente como un cuadro de
dolor abdominal agudo con escasos
signos de exploracion fisica. El diag-
nostico de confirmacion requiere la
practica de una arteriografia mesenté-
rica, una técnica que habitualmente no
se considera ante un cuadro de abdo-
men agudo. En un caso no fue sospe-
chada la patologia aértica al ingresar
el enfermo con clinica sugestiva de
cardiopatia isquémica.

4. Tenemos un elevado porcentaje, aunque
no significativo, de fallecidos que pro-
ceden de planta con mas de dos 6rga-
nos y una estancia media superior a
los tres dias. Un objetivo para mejorar
estos resultados debe ser la colabora-
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cion sistematica con los servicios mé-
dico-quirdrgicos.

5.El porcentaje de enfermedades no clasi-
ficables y sometidos a un tratamiento
sintomatico es del 13%. Pensamos que
los pacientes sometidos a un trata-
miento sintomatico sin conocer su
patologia base deberian someterse a
una autopsia clinica.

6.Hay una tendencia(p<0’06), no significa-
tiva, entre los enfermos con menos de
dos 6rganos afectados y el grado de
concordancia clinicopatoldgica.

Limitaciones del estudio.

Los datos y conclusiones de este estu-
dio deben de interpretarse cautelosamente
y pueden diferir de los publicados por otras
instituciones. Estas discrepancias pueden
explicarse por las diferencias en el disefo
del estudio, el area geografica, el tipo de
institucion y la poblacién estudiada.

Las comparaciones entre el diagndstico
clinico y diagnéstico postmortem pueden
llevar a conclusiones equivocas cuando no
se consideran posibles errores. La primera
son los criterios de seleccion de las muer-
tes sometidas a la autopsia. Cuando se
comparan distintas enfermedades y distin-
tas circunstancias, el procedimiento de
muestreo puede distorsionar notablemente
los resultados. Por ejemplo., en casos en
los que no se dispone de técnicas diagnés-
ticas altamente fiables, la sensibilidad pue-
de ser infravalorada, debido a que los
médicos no solicitan la autopsia. Para mi-
nimizar este efecto distorsionante el unico
sesgo de muestreo en nuestro estudio de-
riva de la obtencion del consentimiento de
la familia.

La segunda fuente de error son los erro-
res cometidos en el diagndstico postmor-
tem. Hay datos publicados de las variacio-
nes entre los informes emitidos por distin-
tos patélogos sobre las lesiones observa-
das en una misma necropsia. En nuestro
trabajo no hemos podido calcular la ratio de
errores en el diagnostico autopsico. La ter-
cera fuente es el efecto distorsionante pro-



ducido por los pacientes que no fallecen.
La sensibilidad del diagnéstico clinico para
cada enfermedad puede ser infravalorada
debido a que en las series no se incluyen
a los pacientes correctamente diagnostica-
dos y tratados que sobreviven. Pej durante
este estudio fueron atendidos correctamente
por el S de M Intensiva 5 casos de aneu-
risma de aorta y un caso no fue clinicamen-
te diagnosticado, la sensibilidad del diag-
néstico clinico para el aneurisma aumenta
hasta un 80%. Los otros dos aneurismas
no sospechados fueron un aneurisma de
aorta abdominal fisurado a duodeno que
debutd con una hemorragia digestiva y shock
hemorragico y un aneurisma de aorta dise-
cado a pericardio con taponamiento peri-
cardico agudo.

Comentario

El diagnéstico clinico es una técnica
imperfecta. La mayoria de diagndsticos cli-
nicos requieren la informacion derivada de
la historia clinica, la exploracion fisica y los
tests de laboratorio. Esta informacién apor-
ta unos datos y el médico genera una im-
presién diagndstica y ordena investigacio-
nes subsiguientes con un tratamiento, en
ocasiones sintomatico, con la intencion de
confirmar un diagndstico. Los errores pue-
den ocurrir en cualquier fase del proceso
diagnostico. El error diagndstico ocurre
cuando el médico hace un diagndstico cli-
nico de una enfermedad que no se encuen-
tra en la autopsia o cuando la falta del
diagnostico correcto conduce a un empeo-
ramiento del prondstico del paciente. El
empeoramiento del prondstico puede ocu-
rrir cuando se realiza un tratamiento inco-
rrecto o cuando no se hace un tratamiento
correcto. Un diagnéstico falso positivo es el
diagnodstico que realiza el médico y no se
confirma en los hallazgos autopsicos, pero
el error no se traduce en un empeoramien-
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to del pronédstico. El diagnéstico falso ne-
gativo es diagndstico autépsico de la enfer-
medad que el médico no ha diagnosticado
pero el error no conduce al empeoramiento
del prondstico. Contrariamente a lo que se
puede esperar con el progreso de las téc-
nicas la tasa de errores clinicos no ha
disminuido [38. La tasa de errores clinicos
oscila entre el 7% y el 12% en la literatura
revisada [22,24,25. Todos los autores coin-
ciden que los errores diagndsticos se rea-
lizan, por orden de frecuencia, en pacien-
tes fallecidos por embolia pulmonar segui-
dos de infarto agudo de miocardio e infec-
ciones.

La monitorizacién de la tasa de errores
diagnoésticos deberia formar parte de un
programa de calidad asistencial determina-
da por la mortalidad y el porcentaje de
autopsias realizadas. El analisis global debe
ser una combinacién de la investigacion de
cada muerte y un estudio por parte de los
profesionales donde tuvieran la oportuni-
dad para identificar las areas diagndsticas
deficientes.

La autopsia clinica ofrece informacion
relevante para aprender y avanzar en el
conocimiento médico, asi como, ser una
fuente para la formacién continuada. El
analisis comparativo basado en la autopsia
clinica se ha demostrado, tanto en nuestro
estudio como en la literatura citada, como
de gran utilidad para el control de calidad
de los diagnésticos clinicos y creemos que
deberia ser utilizado con mayor frecuencia
en los hospitales con objeto de conocer la
calidad del al medicina asistencial desarro-
llada en los mismos y concretamente en los
servicios de medicina intensiva, estando
lejos de ser considerada un método de
control policial sobre la actividad profesio-
nal sino todo lo contrario para mejorar la
sensibilidad y especificidad del diagndstico
clinico donde no puede acceder el progre-
so de la tecnologia.
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Premio

Tratamiento
endovascular de las
lesiones iliacas.

Angel Plaza *

Resumen

Obejetivo: El objetivo de este trabajo es
analizar el resultado de la angioplastia ilia-
ca en el sector ileofemoral. Se analiza la
tasa de permeabilidad a largo plazo de la
angioplastia iliaca y los parametros que
influyen en dicha permeabilidad.

Material y método: Se analiza de forma
retrospectiva todas las angioplastias per-
cutaneas por enfermedad arterial periférica
en el sector iliaco realizadas en un periodo
de seis anos. Se realizaron 70 procedi-
mientos en 70 pacientes sobre 82 ejes ilia-
cos. La indicacion para la angioplastia fue
claudicacién intermitente en el 76% de los
casos, isquemias criticas en el 15% de los
casos, e isquemias agudas en el 9% de los
casos. Se realizaron 9 angioplastias sim-
ples y se colocaron 61 endoprétesis (46
Easy Wallstent tm y 15 Passager tm). El
analisis estadistico se realizé mediante Ji-
cuadrado, test de Fisher, t de Student para
la comparacion de variables y tablas de
supervivencia de Kaplan-Meier para el ana-
lisis de la permeabilidad.

Resultados: En el 100% de los casos
se obtuvo un correcto resultado morfoldgi-
co. El indice tobillo-brazo medio pre-proce-
dimiento fue de 0.53 y un incremento tras
la angioplastia hasta el 0.85 (p<0.005). Hubo
un éxitus en la serie y en seis casos (8%
pacientes) hubo complicaciones locales

* Premio Metge Matas 2000 del Colegio Oficial
de Médicos de las Islas Baleares
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requiriendo reparacién quirdrgica en dos
de ellas. La tasa de permeabilidad primaria
a tres anos fue del 75% no viéndose influi-
da por la presencia o no por factores de
riesgo, tipo o localizacién de la lesién dila-
tada ni por la implantacion o no de una
endoproétesis en la zona dilatada.

Conclusion: el tratamiento endovascu-
lar de las lesiones iliacas ofrece unos bue-
nos resultados en cuanto permeabilidad a
largo plazo con una escasa morbi-mortali-
dad. La permeabilidad de los procedimien-
tos no se ve influida por ninguno de los
factores analizados.

Introduccion

El diagndstico y manejo de la enferme-
dad vascular periférica ha sufrido un es-
pectacular cambio durante las dos ultimas
décadas. El diagnéstico angiografico ha sido
complementado, y en ocasiones substitui-
do por técnicas menos invasivas como son
la ultrosonografia-doppler, ultrasonografia
intravascular y la resonancia magnética en
el diagnoéstico de la patologia arterial. De
igual forma también han experimentado un
crecimiento espectacular todas aquellas
técnicas que permiten tratar la enfermedad
vascular periférica con una minima agre-
sion para el paciente, dentro de este ultimo
campo se hallan los procedimientos endo-
vasculares. En la actualidad cualquier ser-
vicio de angiologia y cirugia vascular debe
disponer de la posibilidad de ofrecer el
tratamiento endovascular en aquellos ca-
sos que este indicado.

En 1991 Rutherford (1) publicé unas
pautas para el tratamiento de la patologia
arterial periférica que fueron adaptados por
las revistas Radiology y el Journal of Vas-
cular Surgery and International Radiology
(2) como parametros basicos a seguir en
tratamiento de la patologia vascular perifé-
rica. Dichas pautas fueron el resultado de
la modificacion de las normas de actuacién
propuestas por las comunidades cientificas
en 1986 (3), con el objetivo de dar unifor-
midad en un campo donde los trabajos
publicados son en ocasiones dificiles de



evaluar. En la actualidad unicamente exis-
te un trabajo randomizado en la literatura
que compara la cirugia con el tratamiento
endovascular en el sector iliofemoral. (4)
Dicho trabajo ofrece unos resultados simi-
lares a los tres afos de seguimiento tanto
para la cirugia como para la angioplastia en
el sector iliofemoral y femoropopliteo. 4

La angioplastia percutanea ha sido re-
conocida como una técnica valida. En 1984
The Council for Scientific Affairs of the
American Medical Association concluy6 que
la angioplastia es un procedimiento acep-
table en pacientes seleccionados como
alternativa a la cirugia. (5) Su resultado
parece ser mejor en aquellas lesiones cor-
tas con buena salida distal y en aquellos
pacientes con la claudicacion intermitente
comparados con las isquemias criticas.

El caracter menos invasivo del trata-
miento percutaneo con respecto a la ciru-
gia abierta ha favorecido el avance de esta
técnica de forma importante ampliandose
de igual forma sus indicaciones. En la ac-
tualidad es nuestra obligacion determinar
cuales son las indicaciones precisas de
dichas técnicas, estableciendo como pre-
misa que por el hecho de su caracter me-
nos invasivo no se les debe exigir unos
resultados inferiores a la cirugia conside-
rando esta como el parametro guia a com-
parar.

En enero de 2000 se publicé el consen-
so de la Trasatlantic Scientific Consensus
(TASC) sobre epidemiologia diagnéstico y
tratamiento de la arteriopatia periférica de
las extremidades inferiores.(6) En dicho
consenso se clasifican las lesiones arterio-
esclerosas del sector iliofemoral segun su
localizacion (arteria iliaca primitiva versus
arteria iliaca externa), extension, severidad
(estenosis versus oclusion) y numero de
lesiones (Tabla 1). En las lesiones tipo A
estenosis cortas situadas en la arteria ilia-
ca primitiva el tratamiento de eleccién es el
endovascular, y es el mas utilizado en las
lesiones tipo B. la cirugia en cualquiera de
sus modalidades es el tratamiento mas
utilizado en las lesiones tipo C, y es el tra-
tamiento de eleccion en las lesiones tipo D.
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Para clarificar el papel de la angioplas-
tica percutanea para el tratamiento de la
patologia arterial periférica en el sector ilio-
femoral, sus indicaciones resultados inme-
diatos y a largo plazo, asi como complica-
ciones, se realiza una revisién retrospecti-
va de todas las angioplastias percutaneas
del sector iliofemoral indicadas por nuestro
servicio durante los Ultimos 6 afnos final-
mente se evaluan los parametros que po-
drian influir en la permeabilidad a largo
plazo de la angioplastia percutanea del
sector iliofemoral.

Material y métodos

Se analiza de forma retrospectiva todas
las angioplastias percutaneas por enferme-
dad arterial periférica en el sector iliaco
realizadas desde enero de 1995 hasta no-
viembre de 2000. durante el mencionado
periodo se realizaron 70 procedimientos en
70 pacientes sobre 82 ejes iliacos la edad
media de los pacientes tratados era de 57
ahos (DE=10, rango de 34 a 80 anos). La
mayoria de procedimientos se realizé en
varones 64 (91 %) varones y 6 mujeres (9
%) los factores de riesgo recogidos en esta
serie son los habituales en este grupo de
poblacién asi destaca el alto porcentaje de
pacientes fumadores 93 % (65 pacientes),
33 % (23 pacientes) hipertensos, 28% (20
pacientes) diabéticos o con intolerancia a
los hidratos de carbono 21 % (15 pacien-
tes) con dislipemia.

Mas del 20 % de los pacientes, 15 ca-
sos, presentaban algun tipo de cardiopatia
predominando la cardiopatia isquemia en
la mayoria de ellos otros antecedentes a
destacar son la presencia de una enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica en el 21
% de los casos (15 pacientes), enfermedad
cerebrovascular en 5 pacientes (7 %), siete
por ciento de enfermedad neoplasica de
distintas localizaciones. En dos casos los
pacientes presentaban una insuficiencia
renal crénica terminal en tratamiento con
hemodialisis periddicas. Dos pacientes de
la serie habian sido sometidos previamen-
te a cirugia del sector iliofemoral por isque-



mia crénica de los miembros inferiores. En
un caso se realizé una endarterectomia
iliofemoral dos ahos antes del procedimiento
endovascular por claudicacion incapacitante,
el otro caso se trataba de una paciente
portador de un bypass femorofemoral cru-
zado por oclusién iliaca derecha que reini-
ci6 una claudicacién inavalidante de la
extremidad inferior derecha al ano de la
intervencion por progresion de una lesion
en arteria iliaca externa izquierca.

La indicacién para el tratamiento endo-
vascular de las lesiones iliacas fue una
claudicacion intermitente de caracter inca-
pacitante en el 76% de los casos, isque-
mias cronicas con dolor en reposo o lesio-
nes tréficas (isquemias criticas) de la extre-
midad en el 15% de los casos, e isquemias
agudas por trombosis iliaca sobre una le-
sion arteriosclerosa previa en el 9% de los
casos.

El patron hemodinamico hallado en to-
dos los pacientes fue de estenosis iliofe-
moral. Ademas, en 21 casos (el 30%) te-
nian un patrén de obstruccion femoropopli-
tea. Los indices distales pre-procedimiento
fueron de0’53 (DE=023; rango de 0 a 0’95).

El tratamiento endovascular se realiza
mediante puncién femoral uni o bilateral
segun las caracteristicas de la lesiéon a
dilatar. Se introduce una guia que sobrepa-
sa la lesion por la que se deslizard un
catéter de angioplastia. Durante la primera
mitad de la serie (periodo 1995-1997) se
realizaba la angioplastia simple en la ma-
yoria de casos, empleando una endoprote-
sis Unicamente en aquellos casos que tras
la dilatacion de la lesion el resultado no era
correcto (defectos residuales, restenosis
inmediata por placa elastica o diseccion
intimal local) para mantener el calibre de la
luz. En la actualidad se procede a la colo-
cacion sistematica de endoprétesis. Las
endoprotesis empleadas son de dos tipos:
endoproétesis autoexpandibles no recubier-
tas (Easy Wallstent tm, Boston Scientific) o
endoprétesis autoexpandibles recubiertas
por una malla de Polietrafluoroetileno ex-
pandido (PTFE-e) (Passager tm, Boston
Scientific).
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En los casos de isquemia aguda por
trombosis iliaca se realizaba fibrinolisis in-
trarterial directa mediante urokinasa se
procedia a la recanalizacién mecdnica del
sector trombosado mediante un catéter guia,
posteriormente se administraba un bolus
de 250.000 unidades internacionales de
urokinasa, dejando una perfusién continua
de 100.000 unidades/hora durante 24 ho-
ras. Se realizan controles arteriograficos a
las 12 6 24 horas para comprobar la reper-
meabilizacion del eje iliaco. Una vez reper-
meabilizado el sector el paciente es anti-
coagulado de forma sistémica con hepari-
na sédica a dosis ajustadas segun los va-
lores del tiempo de tromboplastina parcial
activado (TTPA) hasta la realizacion de la
angioplastia de la lesién responsable.

La distribuciéon de las lesiones tratadas
segun la clasificaciéon de la Transatlantic
Intersocieti Consensus (TASC) 6 fue la si-
guiente: 47 lesiones TASC tipo A (67%),
21 lesiones TASC tipo B (30%) y 2 lesiones
TASC tipo C (3%). En los dos casos con
lesiones TASC tipo C se realizé la angio-
pastia del eje iliaco menos lesionado aso-
ciandose después un bypass femorofemo-
ral cruzado en dos pacientes con lesiones
iliacas bilaterales con riesgo quirdrgico ele-
vado para la realizacién de cirugia anaté-
mica aortoiliaca. En doce casos (17%) se
realiz6 una angioplastia de ambos ejes ilia-
cos en el mismo procedimiento.

Asociados a la intervencion endovascu-
lar se realizaron los dos bypass femorofe-
morales cruzados mencionados y ocho
bypass femoropopliteos en pacientes con
lesiones proximales y obstruccion de arte-
ria femoral superficial combinada con is-
quemia critica de la extremidad. En seis
casos se realiz6 fibrinolisis intraarterial por
trombosis aguda del sector iliaco y poste-
rior angioplastia de la lesién responsable.

Se realizaron 9 angioplastias simples y
se colocaron 61 endoproétesis (46 Easy
Wallstent tm y 15 Passager tm).

La valoracién de la permeabilidad del
procedimiento endovascular se realizé
mediante exploracion fisica y hemodinami-
ca inmediatamente tras el procedimiento, a



los treinta dias, seis meses y cada doce
meses. Para ello se media el indice Tobillo-
Brazo (ITB) que es el cociente entre la
presion arterial sistdlica a nivel de las arte-
rias del tobillo y la presion de la arteria
humeral determinada por ultrasonografia
doppler. En caso de empeoramiento clinico
o hemodinamico mediante ultrasonografia
por eco-doppler o arteriografia en aquellos
casos tributarios de nuevo tratamiento en-
dovascular o quirurgico.

Los datos fueron analizados mediante
el programa estadistico SPSS versién 9.0
para Windows 98”. Empleando el analisis
estadistico Ji-cuadrado, test de Fischer, t
de Student para la comparacién de varia-
bles, mientras para el analisis de la per-
meabilidad en el tiempo se analizé median-
te curvas de supervivencia de Kaplan-Meier
con comparacion de variables por long-
rank test. Se consideré una diferencia sig-
nificativa entre dos variables cuando la p
alcanzaba un valor inferior a 0’05.

Resultados

En la totalidad de los casos analizados
se consiguid realizar la misma con un
resultado morfolégico correcto, es decir
estenosis residual tras la dilatacion arterial
inferior al 20% en todos los casos. El éxito
clinico, mejoria en al menos un grado de la
clasificacion de La Fontaine para isque-
mias crénicas de miembros inferiores fue
del 85'7% (60 pacientes). El éxito hemodi-
namico, incremento de al menos 0’1 en los
indices tobillo-brazo post-procedimiento, fue
del 87% (61 pacientes). Ningun paciente
emperro tras la angioplastia desde el punto
de vista clinico ni hemodinamico.

El indice tobillo-brazo medio pre-proce-
dimiento fue 0’53 y el indice tobillo-brazo
medio post-procedimiento fue de 0’85, con
una diferencia estadisticamente significati-
va (p<0.005).

La morbilidad inmediata tras el procedi-
miento estaba formada basicamente por
complicaciones locales. Se produjeron 4
hematomas simples en el punto de puncién
que se resolvieron con tratamiento conser-
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vador y dos pseudoaneurismas femorales
de gran tamano que requirieron interven-
cion quirdrgica. Un paciente presenté una
exclusion isquémica del pie secundaria a
una isquemia aguda evolucionada tratada
mediante fibrinolisis con urokinasa y poste-
rior dilatacién iliaca, requiriendo la amputa-
cion de la extremidad, con el procedimiento
endovascular iliaco permeable, por el ca-
racter irreversible de las lesiones distales.
Hubo un éxitus en la serie, se produjo en un
paciente con antecedentes de cardiopatia
isquemica al que se le realizé una angio-
palstia iliaca y un bypass femoropopliteo
por una isquemia critica de la extremidad,
presentando un infarto agudo de miocardio
a los 5 dias de la intervencion.

La tasa de permeabilidad primaria de
los procedimientos endovasculares a los 3
anos fue del 75 %, la curva de superviven-
cia de la permeabilidad con respeto al se-
guimiento se puede observar en la Fig. 1.

No se hallaron diferencias significativas
en cuanto a la permeabilidad primaria con
respeto a la edad, sexo o a la presencia de
factores de riesgo vascular activos no se
observan diferencias significativas en cuanto
a la permeabilidad con respeto a la indica-
cion clinica para la realizacion de angio-
plastia. Si analizamos la tasa de permeabi-
lidad con respeto al tipo de lesién dilatada,
tipo TASC A o TASC B, no observamos
diferencias significativas (Figura 2) asi como
tampoco las observamos con respecto al
tipo de procedimiento realizado, angioplas-
tia simple versus angioplastia y endopréte-
sis (Figura 3). En tipo de endoproétesis
empleado Easy Wallstent tm o Passager tm
o la arteria iliaca tratada, arteria iliaca pri-
mitiva frente a la arteria iliaca externa tam-
poco influyo en la permeabilidad del proce-
dimiento. La relacion entre todos estos fac-
tores y la permeabilidad primaria de los
procedimientos se puede observar en la
Tabla 2.

Durante el seguimiento se realizaron 10
procedimientos secundarios (14% de los
casos) distribuidos en 8 intervenciones
quirargicas convencionales en forma de 4
bypass aorto-bifemoral 2 bypass femorales



cruzados, un bypass iliofemoral unilateral y
un bypass axilobifemoral. Estos procedi-
mientos secundarios se realizaron a los
12.5 meses (DE=6 meses; rango de 1 a 41
meses) del procedimiento endovascular
trombosis del mismo manifestada como una
isquemia aguda en un caso y como claudi-
cacion invalidante a cortas distancias en
los 7 restantes. En un caso fue necesario
la realizacién de una fibrinolisis intraarterial
por trombosis del sector iliaco dilatado en
un paciente que presento una isquemia
aguda 18 meses tras el procedimiento, y en
otra ocasion fue necesario la colocacion de
una nueva endoprotesis Easy Wallstent tm
por restenosis de un segmento previamen-
te dilatado en un paciente portador de una
endoprotesis colocada un mes antes.-

Durante el seguimiento se produjeron 5
éxitus, 2 por una neoplasia diseminada, 2
por insuficiencia renal cronica agudizada y
1 caso por shock séptico de origen respira-
torio. La mortalidad global durante el segui-
miento fue de 6 casos (8.5 %) con una
supervivencia media de 59 meses (DE=9
meses, rango de 0 a 72 meses).

Discusion desde la realizacion de la
primera angioplastia percutanea en 1964
por Dotter y Judkins (7) a nivel femoropo-
pliteo esta técnica ha experimentado una
constante evolucion. El primer catéter-ba-
I6n efectivo para la dilatacién de las lesio-
nes arteriales fue desarrollado por Porst-
mann en 1973 (8), consistia en un balén de
latex ensamblado a un catéter de teflon, sin
embargo, el conjunto resultaba muy rigido
presentando un elevado poder trombogéni-
co. La era moderna de la angioplastia se
inicio en 1974 cuando Gruntzig y Hopff (9)
desarrollaron un catéter-balén de polivinilo,
mas flexible y menos trombo génico que
podiaintroducirse en la arteria mediante un
técnica de Seldinger (10) permitiendo al-
canzar mas facilmente la zona a dilatar. La
continua mejoria experimentada en el dise-
no de los catéteres y guias permitié tratar
territorios mas complejos como las arterias
renales (11) o las arterias coronarias (12).
En 1964 Dotter y Judkins describieron los
potenciales beneficios de usar dispositivos
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intra arteriales (endoprétesis) para mante-
ner el calibre de la arteria previamente di-
latada con la angioplastia. Sin embargo, no
fue hasta 1983 cuando se empezaron a
desarrollar las endoprotesis generalizan-
dose a partir de entonces su uso. (13,14)
Aparecieron endoproétesis extensibles con
balén (Palmaz, Strecker, Gianturco-Roubin)
y las endoproétesis autoexpandibles por su
capacidad elastica (Easy Wallstent y Pas-
sager) o por sumemoria térmica (endopro-
tesis de nitinol).

La prevalencia e incidencia de la arte-
riopatia periférica de los miembros inferio-
res en una determinada poblacién es dificil
de determinar, dicha prevalencia variara si
empleamos criterios clinicos, hemodinami-
cos o arteriograficos para su diagndstico.
Criqui (15) describe una prevalencia de
claudicacién intermitente de origen vascu-
lar con respecto al grupo de edad estudia-
do: afectando al 3.1% de la poblacién entre
40 a 59 anos, al 5,4% entre los 60 y 69
anos, alcanzando un 8% en el grupo de
edad superior a los 70 anos.

La mayoria de serie publicadas ofrecen
unos resultados inmediatos excelentes en
la angioplastia percutanea del sector iliofe-
moral, con un éxito inicial superior al 85%
al igual como ocurre en la serie presenta-
da. (15-18) La oclusion inmediata tras la
angioplastia suele ser debida a una disec-
cion local, espasmo o embolizacién que se
complica posteriormente con la trombosis
local sobre la zona dilatada. Esto ocurre en
alrededor del 1 al 4% de todas las angio-
plastias periféricas. (19,20) La utilizacién
de la endoprotesis ha permitido corregir
tanto las disecciones locales como los es-
pasmos tras la angioplastia, en nuestra
serie fue necesario implantar una endopro-
tesis en dos ocasiones por diseccion local
y en otra ocasion por la presencia de una
estenosis residual superior al 50%.

La permeabilidad de la angioplastia del
sector iliaco es distinta dependiendo de las
caracteristicas de la lesién, asi se observa
que en caso de estenosis iliaca la tasa de
permeabilidad a tres anos se encuentra
entre el 69% y el 95%, y en caso de oclu-



sion la tasa de permeabilidad a tres anos
es inferior, hallandose entre el 60% y el
78% (15-18). En nuestra serie la permeabi-
lidad primaria fue del 75% a los 3 afos, lo
que concuerda con las demas series publi-
cadas.

En la literatura cientifica se han descrito
multiples factores que podrian influir en la
tasa de permeabilidad en el tiempo. Asi la
presencia de diabetes mellitus se ha rele-
cionado con una tasa menor de permeabi-
lidad este hecho contrasta con otras series
publicadas en las que no encuentran nin-
guna diferencia en cuanto a la permeabili-
dad en e! tiempo entre pacientes diabéticos
y no diabéticos. (21) En la serie analizada
no se han observado diferencias en cuanto
a la permeabilidad ante la presencia o no
de diabetes mellitus, tabaquismo, dislipe-
mia o hipertension arterial. Otros trabajos
establecen que una buena salida distal
permite obtener una mejor tasa de per-
meabilidad, Suvillan en un analisis de 288
angioplastias iliacas establece que la per-

meabilidad es superior en aquellos casos

que la arteria femoral superficial se en-
cuentra permeable. (22) En nuestra serie
se asoci6 cirugia femoropoplitea en ocho
casos por la presencia de oclusién de arte-
ria femoral superficial en casos de isque-
mia critica por lo que el analisis de la in-
fluencia de oclusion de la arteria femoral
superficial en la permeabilidad sufre un
sesgo importante que no nos permite sacar
conclusiones. Algunos autores han relacio-
nado la ingesta de antiagregantes previos
al procedimiento endovascular con una
mayor tasa de permeabilidad, (23) todos
los pacientes analizados en nuestra se
encuentran bajo tratamiento antiagregante
antes y después del procedimiento por lo
que no es posible valorar la influencia de la
antiagregacion en nuestra serie. A diferen-
cia de otros autores no hemos observado
una menor tasa de permeabilidad en aque-
llos casos con mayor afectacién de la arte-
ria iliaca externa, (24) los resultados tanto
inmediatos como durante el seguimiento
son similares en aquellos casos con afec-
tacion o no de la arteria iliaca externa.
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Existe una gran discrepancia en cuanto
a la influencia del empleo de la endopréte-
sis de forma electiva en la angioplastia del
sector iliaco, hay autores que defienden
que la angioplastia aislada ofrece resulta-
dos similares a la angioplastia asociada a
la endoprétesis, (25) en cambio otros auto-
res defienden que el uso sistematico de la
endoprétesis tras la dilatacién ofrece mejo-
res resultados. (6,26,27) En nuestra serie
no hemos podido demostrar que existiera
ninguna relacién entre el empleo o no de la
endoprétesis y la permeabilidad de los
segmentos dilatados, probablemente por el
pequeno tamano de la muestra analizada.

La morbilidad de los procedimientos
endovasculares a nivel iliofemoral no suele
superar el 3% de los casos. (28) Debiendo
distinguir entre complicaciones locales por
la puncioén arterial, como hematomas loca-
les o pseudoaneurismas, complicaciones
por la dilatacién arterial, como las diseccio-
nes locales o roturas arteriales, o complica-
ciones secundarias al empleo de los agen-
tes de contraste como reacciones alérgicas
o deterioro de la funcién renal. En nuestra
serie, la morbilidad fue del 8,5% siendo en
todos los casos complicaciones de carac-
ter local.

La mortalidad inmediata post-procedi-
miento en la mayoria de series publicadas
es inferior al 4%, siendo menor en pacien-
tes con claudicaciéon intermitente, alrede-
dor de un 0.5%, con respecto a los pacien-
tes con isquemia critica donde alcanza
hasta el 10%. (29) La mortalidad global en
los (30) dias post-procedimiento en nues-
tra serie fue 1.4%, se trataba de un pacien-
te con antecedentes de cardiopatia isqué-
mica al que se le realizé una angioplastia
iliaca y un bypass femoropopliteo por una
isquemia critica de la extremidad, presen-
tando un infarto agudo de miocardio a los
cinco dias de la intervencion.

En nuestro medio existen pocos estu-
dios que analicen el aspecto economico de
la angioplastia iliaca, sin embargo, en la
literatura anglosajona si ha sido analizado.
En dichos trabajos se concluye que aunque
inicialmente es mas cara la implantacion



electiva de endoprétesis, la mayor permeabi-
lidad de los casos tratados con prétesis con
respecto a la angioplastia aislada hace que
sea menos frecuente realizar procedimien-
tos secundarios y que por lo tanto, sea mas
barata la implantacién de la endopréteis
que la angioplastia aislada. (30) Del mismo
modo se ha analizado mediante cuestiona-
rios la calidad de vida de los pacientes
sometidos a angioplastiailiaca, SF 36- Item
Health Survey y el EuroQol- 5D, concluyen-
do que la calidad de vida mejora igual tras
la angioplastia aislada como tras la angio-
plastia y endoprétesis. (31)

Las limitaciones del presente estudio
incluyen el diseno retrospectivo asi como
el pequeno tamano de la muestra. Sin
embargo, este estudio debe ser el origen
de estudios prospectivos y randomizados,
con los que se podria extraer conclusiones
definitivas en cuanto a la permeabilidad y a

los factores que influyen en la misma. Asi-
mismo se podrian analizar la angioplastia
en comparacioén con otras opciones tera-
péuticas como son el tratamiento médico o
quirdrgico de las lesiones iliacas.

Conclusiones

El tratamiento endovascular de las le-
siones iliacas ofrece unos buenos resulta-
dos en cuanto a permeabilidad a lo largo
del tiempo con una escasa morbi-mortali-
dad. La permeabilidad de los procedimien-
tos no se influida por ninguin factor analiza-
do. Sin embargo, debido al caracter retros-
pectivo y al pequeno tamano de algunos
subgrupos, estas conclusiones se deben
hacer con mucha cautela, siendo preciso
realizar estudios de caracter prospectivo y
randomizado.

A)Lesiones iliacas TASC-A:

a la AIE (uni o bilateral)
B)Lesiones ilicasa TASC-B:

o AIE, sin afectar a la AFC.
4.-Oclusion AIP unilateral.
C) Lesiones iliacas TASC-C:

o AIE, sin afectar a la AFC.

8.-Oclusion de ambas AlP.
D)Lesiones iliacas TASC-D:

y AFC.

11.-Oclusiéon de ambas AlE.

1.-Estenosis unicas, menores de 3 cm de longitud, y que afecten a la AIP o

2.-Estenosis unica de 3 a 10 cm de longitud, que no afecten a la AFC.
3.-Dos estenosis, de una longitus total menor de 5 cm, que afecten a AIP y/

5.-Estenosis bilateral, de 5 a 10 cm de longitud total, que afecten a la AIP y/

6.-Oclusion de la AIE unilateral, sin afectacion de la AFC.
7.-Estenosis unilateral de la AIE, afectando a la AFC.

9.-Estenosis unilateral difusa (de mas de 10 cm de longitud) de las AIP, AIE

10.-Oclusion unilateral de las AIP y AIE.

12.-Enfermedad difusa, que afecta a la aorta y ambos ejes iliacos.

13.-Estenosis iliaca (de cualquier tipo) en un paciente que presente un aneu-
risma de aorta abdominal u otra lesiéon que requiera cirugia aorto-iliaca.

AlP:Art.lliaca Primitiva. AIE:Art lliaca Externa. AFC:Art. Femoral Comun.

Tabla 1: Estratificacion morfoldgica de les lesiones iliacas, segun clasificacion TASC
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Variable Valores n p

Edad <65 afnos 62 0.43
>65 afnos 8

Sexo Varén 64 0.39
Mujer 6

Tabaquismo Si 65 0.75
No 5

HTA Si . 23 0.37
No 47

Diabetes Si 20 0.37
No 50

Dislipemia Si 15 0.4
No 55

Cardiopatia Si 15 0.4
No 55

EPOC Si 15 0.4
No 55

Tipo de lesion TASC-A 55 0.39
TASC-B 13

Clinica Claudicacion 51 0.35
Isq. Critica 10

Procedimiento Angioplastia 9 0.41
Stent 61

Tipo de Stent Wallstent 46 0.24
Passager 15

Arteria tratada Art. iliaca primitiva 59 0.45
Art. lliaca externa 11

Tabla 2: factoresestudiados en relacion a la permeabilidad de los procedi-
mientos endovasculares
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Carta al director

Javier Cortés Bordoy

Sr. Director.

En el volumen 16, n? 1, de su revista se
publica un conjunto de tres articulos (1) en
los que se analizan y comentan los resul-
tados del diagndstico y el tratamiento del
cancer de mama en el Servicio de Gineco-
logia del Hospital de Manacor. El esfuerzo
es notable y sus resultados alli quedan
expuestos. La Comunidad Cientifica debe
saludar este tipo de publicaciones y felicitar
a sus autores, pero su lectura me sugiere
una reflexién que quisiera compartir con
usted y los lectores de su Revista.

El grupo de Manacor comunica que ha
diagnosticado y tratado 80 casos de cancer
de mama entre abril de 1997 y abril de
2000, es decir, y para ajustar cifras, 30
casos al ano, quiza menos.

La Sociedad Europea de Mastologia y el
Grupo Cooperativo de Cancer de Mama de
la European Organization for the Research
and Tratament of Cancer han elaborado un
documento de “Requisitos para una Unidad
de Mama Especializada”, sometido en la
actualidad a la consideracion del Consejo
Sanitario de la Unién Europea y publicado
recientemente (2). En él, entre otros reque-
rimientos de no menor calado, se precisa
que para una acreditacion como Unidad de
Mama, aquella que lo solicite debera aten-
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der 150 nuevos casos/ano. Hace unos
meses publiqué una pequefa digresion al
hilo de este problema (3), en la que recla-
mo una discusion abierta y franca sobre la
creacién de Centros de Referencia para
tratar patologias poco relevantes que re-
quieren alta cualificacion en su abordaje
diagnostico y terapéutico. Estamos ante un
caso ejemplar de esta situacién: el grupo
de ginecdlogos del Hospital de Manacor,
excelentes profesionales a mi juicio, a los
que conozco y valoro, afrontan la empresa
de diagnosticar y tratar un patologia tan
delicada como la oncolégica de mama con
un volumen que representa una quinta parte
del minimo que se supone necesario. En
Mallorca, datos del Registro Poblacional de
Tumores demuestran que lo casos inciden-
tes de cancer de mama al ano rondan los
200. Esto indica que, en esta isla, si quisié-
ramos hacer las cosas como es debido,
deberia haber un unico centro que centra-
lizara todos los casos. ;Cuantos hay?
¢ Garantiza la dispersién actual la calidad
de los procedimientos y en consecuencia
los mejores resultados? En una época con
las transferencias sanitarias en puertas,
este tipo de debate deberia, en mi opinion,
ocupar la primera linea de nuestras priori-
dades. Sin personalismos y sin que nadie
se sienta ofendido; con vision generosa y
documentada de la realidad, pensando en
hacer las cosas realmente bien y no en
prestigios o intereses politicos o persona-
les mal entendidos. Gracias Sr. Director
por acoger esta nota.



Noticias

Sesiones

En el pasado segundo cuatrimestre del
presente Curso Académico tuvieron lugar
dos nuevas Sesiones Cientificas en el Sa-
I6n de Actos de nuestra Real Academia de
Medicina, sita en la calle Campaner, 4 bajos,
de esta Capital.

El primero de estos actos se celebré el
martes 8 de mayo a las 20 horas y tuvo por
tema: El sol amigo o enemigo fue modera-
dor del mismo el limo. Sr. Dr. D. Antonio
Montis Suau, académico numerario de esta
Corporacion. Participaron los doctores Sr.
Vicente Rocamora del Hospital Insalud de
Manacor, Sr. Javier Gutierrez del Hospital
Militar de Palma, Sra. Cristina Nadal del
Complexe Hospitalari de Mallorca, Sra. Ana
Martin del Hospital Don Dureta de Palma,
Sra. Isabel Masgrau de la Clinica Planas
de Palma y Sr. José M. Miralles consulta
privada de Palma.

La segunda sesién versd sobre Andlisis
futuro energético (eléctrico) y consecuen-
cia para las Baleares. Lo moderé el limo.
Sr. Dr. D. Feliciano Fuster Jaume, Acadé-
mico Numerario. Fue el martes 5 de junio,
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también a las 20 horas. A estas sesiones
asisti6 numeroso publico, que intervino
activamente en los debates suscitados.

Libros

La Académica Numeraria de nuestra
Corporacién, la llma. Sra. Doctora Da. Jua-
na Sureda Trujillo, ha publicado reciente-
mente un libro sobre la vida y la obra de la
escultora Remigia Caubet, 1919-1990. El
libro, que contiene numerosas fotografias,
esta prologado por Rafael Perellé6 Parade-
lo, y estad escrito con la colaboracién de
Maria Llop Sureda. Impreso en la Imprenta
Adrover, ha sido editado merced a la cola-
boracion de la Fundacion Ars Nova. Palma
de Mallorca afno 2001.

También nuestra admirable Académica
Numeraria la Sra. Da. Juana M? Roman
Pihana acaba de publicar un precioso libro
titulado, Hacia la utopia, editado por la
Imprenta Graficas del Llobregat. Presenta
este opusculo el conocido psiquiatra Dr.
Nicolas Llaneras; y ofrece una cuarentena
de imagenes fotograficas de la Amazonia,
comentadas, de forma poética, por la doc-
tora Roman. El folleto es una verdadera
obra de arte, un canto bellisimo a una uté-
pica vida mejor en el tercer mundo.



Programa de premios para el curso 2001

La Real Academia de Medicina de las Islas Baleares, abre Concurso para conceder, durante el
ano 2001, el PREMIO de esta Real Academia, de TITULO DE ACADEMICO CORRESPONDIEN-
TE y ciento cincuenta mil pesetas, al autor del mejor trabajo presentado sobre un tema de Medicina
en cualquiera de us vertientes.

Bases

1.2 Los aspirantes a los premios deberan remitir sus trabajos antes del 1 de noviembre del afio
en curso, en sobre cerrado y lacrado, en el cual se escribira el titulo y el lema del mismo. En sobre
aparte, cerrado y lacrado, se incluird el nombre, apellidos, residencia, domicilio y titulo profesional
del aspirante y en su exterior figurara el lema del trabajo.

2.2 Lostrabajos se presentaran en cuadruplicado ejemplar, mecanografiados a dos espacios
porunsololadoyenlenguacastellana o catalana. Seraninéditos y deberan remitirse ala Secretaria
General de esta Corporacion (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 Laextension de los trabajos sera 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 mas de un autor, el Titulo de Académico
Correspondiente, solo sera otorgado obligatoriamente al primer firmante.

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

7.2 Los trabajos premiados en este concurso, seran propiedad de la Corporacién y podran ser
publicados en la revista “Medicina Balear”, completos o resumidos.

8.2 El resultado de este concurso sera dado a conocer por la prensa local. Igualmente sera
comunicado oficialmente a los autores premiados, cuya entrega tendra lugar en la Solemne Sesién
inaugural del proximo Curso Académico de 2002.

9.2 Lainterpretacion de estas bases sera exclusiva de esta Real Academiay su fallo inapelable.

Palma, 25 de enero de 2001.

El Secretario General: El Presidente:
Juana M2 Roman Pifana José M? Rodriguez Tejerina



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 direccion actual a la Redacciéon de MEDICINA BALEAR, calle Campaner n®
4, bajos - 07003 Palma de Mallorca.

Normas de publicaciéon 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 de las Islas Baleares. Cuenta con la
colaboracion 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 paginas, 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 seccion 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 informard, 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 de las Islas Baleares
Revista “Medicina Balear”

Calle Campaner n® 4, bajos - 07003 Palma de Mallorca
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mg diarios de lovastatina. 0,9% con 40 mg diarios. y 1.5% con 80 mg diarios. Se recomienda realizar pruebas de transaminasas antes dec comenzar el tratamiento, y 4-6 meses después,
sobre todo en pacientes que tienen pru(‘lms hepaticas anormales y/o ingieren cantidades sustanciales de alcohol. Si los valores de transaminasas se elevan por encima de tres veces el valor
normal debe sopesarse el riesgo de continuar el tratamiento con ' NERGADAN frente a los beneficios que se espera obtener. El control de transaminasas debe repetirse puntualmente: si
estas elevaciones son persistentes o progresivas debe suspenderse el farmaco. |'| farmaco debe usarse con precaucion en pacientes con una historia pasada de enfermedad hepatica. La
enfermedad hepitica activa es una contraindicacion para el uso de NERGADAN (ver CONTRAINDICACIONES). Efectos Musculares: Se han observado con frecuencia elevaciones lige
v transitorias de los niveles de creatinfosfoquinasa (CPK) en pacientes que reciben lovastatina, pero no han tenido habitualmente significado clinico. La aparicion de mialgias se ha asoc ciado
también con el tratamiento con lovastatina. En raras ocasiones se han producido miopatia. que debe considerarse en cualquier paciente con mialgias difusas. dolor muscular a la pulpuuén.
debilidad muscular y/o elevacion marcada de la (rvulmfowfm[ulnmu (10 veces el limite superior de la normalidad). Se han mfommdn casos de rabdomiolisis grave que precipitd una
insuficiencia al aguda. El tratamiento con lovastatina debe interrumpirse si aparece elevacion marcada de los niveles de CPK o si se sospecha o se diagnostica miopatia. La mayoria
de los pacientes que “han desarrollado miopatia incluyendo rabdomiolisis estaban recibiendo terapia inmunosupresora que incluia ciclosporina, terapia concomitante con gemfibroz
dosis hipolipemiantes de dcido nicotinico. Algunos de estos pacientes tenian insuficiencia renal preexistente generalmente como consecuencia de diabetes de larga duracion. Se ha descrito
rabdomiolisis. con o sin insuficiencia renal, en pacientes graves tratados con eritromicina concomitantemente con lovastatina. En pacientes tratados con lovastatina y que no recibieron
estas terapias concomitantemente, la incidencia de miopatia fue aproximadamente de 0.1%. Se desconoce si este mismo fendmeno ocurre con el uso concomitante de lovastatina y otros
fibratos. Por lo tanto, deben considerarse cuidadosamente los beneficios y riesgos del uso concomitante de lovastatina con estos farmacos. En una extension de la evaluacion clinica de
lovastatina durante 48 semanas (estudio E ). en la que se compard lovastatina con pldwlm en 8.245 pacientes. ninguno de los que tomaron 20 mg diarios de lovastatina presentd
miopatia. Esta si ocurrié (con sintomas musculares y concentraciones de creatinfosfoquinasa més de diez veces mayores que el limite superior de las unmmlm) en cinco pacientes (<0.1%)
tratados con lovastatina (uno con 40 mg diarios y cuatro con 40 mg dos vec dia). Casi ninguno (<0.1%) de los pacientes de este estudio estaba bajo tratamiento concomitante con
ciclosporina, gemfibrozil o dosis l|l|m|l|lrl|lmll|r> de niacina. En seis pacientes con trasplantes c ardiacos en tratamiento con inmunosupresores (incluyendo ciclosporina) y concomitantemente
con lovastatina los niveles plasmaticos medios de los metabolitos activos derivados de lovastatina fueron cuatro veces superiores a los espe rados. En este grupo la respuesta terapéutica
también fue proporcionalmente mayor en relacion con la dosis utilizada. Debido a la aparente relacion entre nmu os elevados de metabolitos activos derivados de lovastatina
v miopatia. la dosis diaria en pacientes en tratamiento con inmunosupresores no debe exceder de 20 mg/dia (vé; )- Incluso a esta dosis deben considerarse cuidadosamente
os beneficios y riesgos del uso de lovastatina en pacientes tratados con inmunosupresores. El tratamiento con NERGADAN debe suspenderse temporalmente o discontinuarse en cualquier
paciente con enfermedad aguda grave que indique miopatia o que presente un factor de riesgo que predisponga al desarrollo de fracaso renal secundario a rabdomiolisis incluyendo:
infeccion aguda grave, hipotension. cirugia mayor, trauma. alteracion metabélica endocrina o electrolitica grave y convulsi 10 controladas. Los pacientes deben ser advertidos para
consultar a sumédico prontamente su presentan dolor muscular sin causa justificada o sensacién poco intensa de dolor 0 debilidad. particularmente si se acompanan de malestar o fichre.
Evaluaciones oftalmolégicas: En ausencia de cualquier tratamiento farmacologico, es de esperarse que la frecuencia de opacidades del cristalino aumente al paso del tiempo, como
resultado del envejecimiento. Los datos actuales a largo plazo de los estudios clinicos no indican ningin efecto adverso de lovastatina sobre el cristalino humano. Pacientes de edad
avanzada: En un estudio controlado en pacientes mayores de 60 afios, la eficacia de NERGADAN fue similar a la observada en el total de pacientes tratados y no hubo ningiin aumento
apreciable de la frecuencia de efectos adversos clinicos o de laboratorio. Hipercolesterolemia Familiar Homozigética: En pacientes con hipercolesterolemia familiar homoz
GADAN ha sido menos efectivo, posiblemente debido a que estos pacientes no tienen receptores para LDL funcionantes. NERGA parece causar, probablemente, mas aumento
transaminasas (ver REACC! l()\l‘b ADVERSAS) en estos pacientes homozigdticos. Hipertrigliceridemia: NERGADAN tiene s6lo un moderado efecto hipotrigliceridemiante y no
estit indicado cuando la hipertrigliceridemia es la anomalia de mas importancia (pnr ejemplo. hiperlipemias tipos 1. IV y V). Advertencia: Esta especialidad contiene lactosa. Se han
descrito casos de intolerancia a este componente en niios y adolescentes. Aunque la cantidad presente en el preparado no es, probablemente. suficiente para desencadenar sintomas de
intolerancia. en caso de que aparecieran lliill"l't‘lh deben tomarse las medidas oportunas. INTERACCIOVES Fiarmacos i inmunosupresores, bvmﬁl)rozd acido nicotinico, eritromicina
UCIONES. Efectos Mu:
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(ver PREC . Derivados cumarinicos: Cuando se administran conc mente lovastatina y anticoagulantes cumarinicos el tiempo de protrombina
puede aumentar en algunos pacientes. En pi vientes en tratamiento con anticoagulantes el tiempo de protrombina debe determinarse previamente al comienzo del tratamiento con lovastatina
v des comendados para los pacientes en tr iento con antic lantes cumarinicos. Antipirina: La antipirina es un modelo para los farmacos
que via sistema enzimitico microsomal hepitico (citocromo P-450). Puesto que NERGADAN no tiene efectos sobre la farmacocinética de la antipirina, no son de esperar

interacciones con otros farmacos metabolizados por la misma via. Propranolol: En voluntarios normales, no se presentaron interacciones farmacodindmicas ni farmacocinéticas clinicamente
significativas con la administracion concomitante de dosis tinicas de NERGADAN y propranolol. Digoxina: E ntes con hipercolesterolemia, la admir cién concomitante de
NERGADAN y digoxina no tuvo efectos sobre la concentracién plasmitica de digoxina. Otros Tratamientos Concomitantes: En estudios clinicos, NERGADAN se usé conjuntamente
con betabloqueantes. antagonistas del calcio. diuréticos y antiinflamatorios 10 esteroideos, sin evidencia de interacciones adversas clinicamente ignificativas. INCOMPATIBILIDADES:
No se conocen, EMBARAZO Y LACTANCIA: NERGADAN esti contraindicado durante el embarazo. La aterosclerosis es un proceso cronico. y la suspensién de los farmacos hipolipemiantes
durante el embarazo debe tener poco impacto en la evolucién del tratamiento a largo plazo de la hipercolesterolemia primaria. Sin embargo. el colesterol y otros productos de su via de
biosintesis son componentes esenciales para el desarrollo fetal. incluye m|u Ia sintesis de esteroides v las membranas celulares. Debido a la capacidad de NERGADAN de disminuir la sintesis
de colesterol y posiblemente de otros productos de las vias de biosintesis del colesterol, puede causar daiio fetal cuando se administra a mujeres embarazadas. Un pequeiio niimero de
comunicaciones se han recibido sobre anomalias congé nitas en nifios cuyas madres fueron tratadas durante el embarazo con inhibidores de la HMG-CoA reductasa (ver CONTRAINDICACIONES).
NERGADAN debe administrarse a mujeres en edad fértil sdlo cuando en dichas pacientes sea muy improbable que vayan a quedar embarazadas. Si la paciente queda embarazada mientras
toma el farmaco, NERGADAN debe ser suspendido y la paciente apercibida del riesgo potencial para el feto. No se sabe si NERGADAN se excreta en la leche materna. Puesto que muchos
farmacos se excretan en la leche humana y debido al peligro de reacciones adversas graves en lactantes con NERGADAN, las pacientes que tomen este farmaco no deben lactar a sus
hijos (ver CONTRAINDICACIONES). REACCIONES ADVERSAS: NERGADAN es generalmente bien tolerado: la mayoria de las reacciones adversas han sido leves y transitorias. En
estudios clinicos controlados, las reacciones adversas (consideradas posiblemente, probablemente o definitivamente relacionadas con el farmaco) que ocurrieron con una frecuencia mayor
del 1% fueron: flatulencia, diarrea. estrefiimiento. nauseas, dispepsia. mareo, vision borrosa, cefalea. c: s musculares. mialgi 1 cutineo v dolor abdominal. Los pacientes que
recibieron agentes activos de control tuvieron una incidencia similar o mas alta de efectos secundarios gastrointestinales. Otros efectos secundarios que ocurrieron en el 0.5% a 1% de los
acientes fueron: fatiga, prurito, sequedad de boca. insommio. trastornos del sueiio y disgeusia. Ha habido raros casos de miopatia y de rabdomiolisis. En la extension de la evaluacion
clinica de |n\ astatina (hlr.mu' m semanas (l‘\‘lll(lill EXCI ) enla l[lll’ se mmpdn') Ill\'ll\’hllilld con plm‘vlm Lh‘ reacciones .1d\'x rsas nnliﬁn adas fueron similares a las de los estudios iniciales.
vsuf uientes reacciones adversas adicionales:
hepatitis, icterici colestitica, vémitos, anorexia, |x.m'~u-~|~ trastornos psiquicos inc Iuwndn mmwlad nec rull s rpulmnu toxica y eritema mulufunm- incluyendo sindrome de Stevens-
Johnson. Se ha informado raramente un aparente sindrome de hipersensibilidad que ha incluido uno o mi s de los siguientes rasgos: anafilaxia. angioedema. sind) lupus-like, polimial
reuma s. trombocitopenia. leucopenia, eosinofilia, anemia hemoli tica. positividad de los anticuerpos antinucleares (ANA). aumento  de la velocidad de sedimentacion "lu|n||.|r
(VSG). art i . astenia, fotosensibilidad, fiebre, rubefaccion. escalofrios, disnea y malestar general. Hallazgos en las Pruebas de Laboratorio: En r iones
se han comunicado incrementos marcados y persistentes de las transaminasas séricas (ver PRECAUCIONES). También se han comunicado otras dll(lllhllllh en los tests de fum ién Iu pdlu a,
incluyendo elevacion de la fosfatasa alcalina y bilirrubina. Se han comunicado im‘n'm 1tos en la cr uiufu:fnquim
elevaciones han sido habitualmente |i" ras y Ir:msilnrid’ elevac fones marc adas ; i

p«‘ri('ul'iaL Se ||rlwn aplicar medidas gvucmlrs y \'ij_'ilnr la fun
0 mg de lovastatina en una sola dosis y no sufrieron ningiin
no dc- es0s pacientes presento sintomas especificos y todos se recuperaron sin

hepitica. Actualmente se desconoce si
trastorno de importancia clinica. Se ||‘|n nullfl ado unos cuantos casos de .\(ll)ll'tllhlﬁt'(ll'l()ll m'('uh'nl.l]: nit
secuelas. La mayor cantidad ingerida fue de 5 a 6 g¢. CONDICIONES DE PRESCRIPCION Y DISPENSACION: Con receta médica. T.L.D. Financiable por la Seguridad Social.
ESTIMACION DEL COSTE DE TRATAMIENTO/DIA: Entre 73 v 407 ptas/dia. PRESENTACION: Envases de 28 comprimidos ranurados de 20 mg de lovastatina: 4. ()‘)n ptas. (PVP
IVA4). Envase de 28 comprimidos de 40 mg de lovastatina: 6542 ptas. (I’\ PIVA4)
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