
Volum 22 • Núm.2 Maig - Agost  2007

SUMARI

Amb la col·laboració de la Conselleria de Salut i Consum del 
Govern de les Illes Balears

Publicació de la Reial Acadèmia de Medicina de les Illes Balears
http://ramcib.caib.es

EDITORIAL

Ortopèdia i medicina basada en proves: comentaris d’articles ............................................5
A. Cañellas Trobat

VIDAACADÈMICA...................................................................................................................8

Sessió inaugural; Distinció al nostre president; Sessió i llibre d’homenatge al Dr. Antoni
Obrador; Sessió científica; Bancs de cèl·lules de cordó umbilical; Edició en espanyol del
llibre dels acadèmics Prof. Jean Dausset i Dr. Macià Tomàs; El Dr. Riutord, designat con-
sultor de la Universitat Cardenal Herrera; Sessió commemorativa del 175è aniversari de
l’Acadèmia. Presentació del llibre Ilustración y Medicina

ORIGINALS

Prevalencia de déficit de masa ósea en población masculina 
trabajadora de Mallorca .......................................................................................................11
A. Arturo López González, N. Monroy Fuenmayor, B. Marí Solivellas,
C. Sainz Gómez, A. Siquier Cantallops

Estudio retrospectivo sobre las características clínicas de las patologías
respiratorias agudas asociadas al aislamiento de citomegalovirus (1995-2006) ...............15
J. Reina, P. Balliu, J. Figuerola

Cuidados Paliativos en Mallorca: la respuesta sanitaria al proceso terminal ..................21
E. Benito, J. Santamaría, A. Linares, E. García, R. Romero

Nuevo tratamiento para la vejiga hiperactiva. Experiencia inicial en el tratamiento
de la vejiga hiperactiva refractaria con toxina botulínica tipo A .......................................28
M. Rebassa, G. Conde, M. Cholvi, G. Briones, A. Mus, M. Blasco
I. Fuentes, F. Hidalgo, C. Gutiérrez

La osteonecrosis idiopática del cóndilo medial femoral. Diagnóstico y tratamiento ........34
A. Cañellas, Ll. Bernet, L. Soucheiron, JM. Benet

IMATGE DIAGNÒSTICA

Síndrome de la esotropía congénita .....................................................................................42
B. Anderíz, M. Pons, J. Montañez

FORA DE SECCIÓ

Síndrome de la couvade ........................................................................................................45
Cristóbal Serra, Carmen Serra

PROGRAMADE PREMIS PER AL CURS 2007 ....................................................................47





Revista inscrita en el Índice Médico Español

Secretaria i correspondència

Campaner, 4, baixos. 07003 Palma de Mallorca Tel. 971 72 12 30
Adreça electrònica: ramicib@eresmas.com - Pàgina web: http://ramcib.caib.es

Publicitat

Aquelles empreses o institucions que vulguin inserir algun anunci a Medicina Balear poden contactar
directament amb la Secretaria de la Reial Acadèmia

Director Macià Tomàs Salvà

Redactor en cap José L. Olea Vallejo

Redactors Ferran Tolosa Cabani, Joan Buades Reinés,

Miquel A. Limón Pons (Menorca),

Jaume Orfila Timoner

Junta directiva de la Reial Acadèmia de Medicina de les Illes Balears

President Alfonso Ballesteros Fernández

Vicepresident Josep Miró Nicolau

Secretari General Bartolomé Anguera Sansó

Vicesecretari José L. Olea Vallejo

Tresorer Ferran Tolosa Cabani

Bibliotecari Macià Tomàs Salvà

Amb la col.laboració de



Dipòsit Legal: PM 486 - 95    ISSN 1579 - 5853   Imprès a Estudi Trama - Tel. 971 51 05 98  www.estuditrama.com

Acadèmics d’honor

Excm. Sr. Jean Dausset, Premi Nobel de Medicina
Excm. Sr. Santiago Grisolia García, Premi Príncep d’Astúries d’Investigació Científica i Tècnica

Excmo. Sr. Ciril Rozman Borsnart (electe)

Acadèmics numeraris

M.I. Sr. Santiago Forteza Forteza
M.I. Sr. Miguel Manera Rovira
M.I. Sr. Miguel Munar Qués
M.I. Sra. Juana Mª Román Piñana
M.I. Sr. José Tomás Monserrat
M.I. Sr. Guillermo Mateu Mateu
M.I. Sr. Arnaldo Casellas Bernat
M.I. Sr. José Miró Nicolau
M.I. Sr. Antonio Montis Suau
M.I. Sr. Feliciano Fuster Jaume
M.I. Sr. Bartolomé Anguera Sansó
M.I. Sr. Bartolomé Nadal Moncadas
Excm. Sr. Alfonso Ballesteros Fernández
M.I. Sr. Francesc Bujosa Homar
M.I. Sr. Ferran Tolosa Cabani
M.I. Sr. Macià Tomàs Salvà
M.I. Sr. Alvaro Agustí García-Navarro
M.I. Sra. Juana Mª Sureda Trujillo
M.I. Sr. Juan Buades Reinés
M.I. Sr. José L. Olea Vallejo
M.I. Sr. Pere Riutord Sbert
M.I. Sr. Joan Besalduch Vidal (electe)

Protectors de la Reial Acadèmia
Conselleria de Salut i Consum del Govern de les Illes Balears

Banca March
Grupo Serra

Benefactors de la Reial Acadèmia
Manuel Cifré Ramos
Consell de Mallorca

Patrocinadors de la Reial Acadèmia
Dr. Francisco Medina Martí

Clinica Rotger
Mutua Balear

Fundación MAPFRE Medicina
Policlínica Miramar

Air Europa
Médicos Roselló

TIRME
Fundació Mateu Orfila

Sa Nostra, “Caixa de Balears”
Fundació Drach

Oxidoc



Medicina Balear- Vol.22, núm. 2, 2007

EDITORIAL

Ortopèdia i medicina basada en proves: comentaris d’articles ............................................5
A. Cañellas Trobat

VIDAACADÈMICA...................................................................................................................8

Sessió inaugural; Distinció al nostre president; Sessió i llibre d’homenatge al Dr. Antoni
Obrador; Sessió científica; Bancs de cèl·lules de cordó umbilical; Edició en espanyol del
llibre dels acadèmics Prof. Jean Dausset i Dr. Macià Tomàs; El Dr. Riutord, designat con-
sultor de la Universitat Cardenal Herrera; Sessió commemorativa del 175è anversari de
l’Acadèmia. Presentació del llibre Ilustración y Medicina

ORIGINALS

Prevalencia de déficit de masa ósea en población masculina 
trabajadora de Mallorca .......................................................................................................11
A. Arturo López González, N. Monroy Fuenmayor, B. Marí Solivellas,
C. Sainz Gómez, A. Siquier Cantallops

Estudio retrospectivo sobre las características clínicas de las patologías
respiratorias agudas asociadas al aislamiento de citomegalovirus (1995-2006) ...............15
J. Reina, P. Balliu, J. Figuerola

Cuidados Paliativos en Mallorca: la respuesta sanitaria al proceso terminal ..................21
E. Benito, J. Santamaría, A. Linares, E. García, R. Romero

Nuevo tratamiento para la vejiga hiperactiva. Experiencia inicial en el tratamiento
de la vejiga hiperactiva refractaria con toxina botulínica tipo A .......................................28
M. Rebassa, G. Conde, M. Cholvi, G. Briones, A. Mus, M. Blasco
I. Fuentes, F. Hidalgo, C. Gutiérrez

La osteonecrosis idiopática del cóndilo medial femoral. Diagnóstico y tratamiento ........34
A. Cañellas, Ll. Bernet, L. Soucheiron, JM. Benet

IMATGE DIAGNÒSTICA

Síndrome de la esotropía congénita .....................................................................................42
B. Anderíz, M. Pons, J. Montañez

FORA DE SECCIÓ

Síndrome de la couvade ........................................................................................................45
Cristóbal Serra, Carmen Serra

PROGRAMADE PREMIS PER AL CURS 2007 ....................................................................47

SUMARI

3





5

Editorial

Ortopèdia i medicina basada en proves:

comentaris d’articles
A. Cañellas Trobat

Un article recent de Bhandari i cols fa referència  a allò que cada autor d’un treball fa en la preparació de la seva publi-
cació i a la percepció que els lectors en solem tenir segons l’ordre d’aparició dels autors1. Les conclusions a què arriben
Bhandari i cols. són que la responsabilitat i el mèrit dels autors són aspectes essencials en la publicació de qualsevol inves-
tigació científica. El seu estudi demostra que la forma habitual emprada per les revistes per definir la contribució de cada
autor i determinar-ne la seva responsabilitat i mèrit és confusa i, de fet, pot ésser mal interpretada. Si les revistes no indi-
quen de forma explícita la contribució de cada autor en una investigació, els lectors seguiran estant confusos en relació a
la responsabilitat i el mèrit de cada un d’ells, sense les precises puntualitzacions que podrien implementar-se en alguns
paràgrafs segons: i.e. concepció de l’estudi, recollida de dades, anàlisi i interpretació de dades, anàlisi estadístic, supervi-
sió de l’estudi, etc. i, al costat de cada apartat, el corresponent autor/s que han intervingut explícitament.

De la mateixa manera és interessant apuntar les reflexions d’algunes revistes, com l’American Journal of Bone Surgery,
que inclou amb certa freqüència comentaris sobre la medecina basada en evidències. Per exemple, en referència a la sín-
drome del túnel carpià (STC), Graham2, tot comentant un article de Chang i cols3, afirma que el tractament conservador
de la STC ha de fer-se, fonamentalment, mitjançant immobilització amb una fèrula. Quan l’esmentat tractament resulta
ineficaç, pensa que s’ha de passar a les infiltracions locals de corticoides. Segons ell, el paper dels corticoides orals per
al tractament de la STC és controvertit i ha de deixar-se per quan el tractament conservador convencional pot resultar
ineficaç o quan estigui contraindicat el tractament quirúrgic. 
El comentari de Graham sobre l’article de Chang i cols. afirma que en pacients amb STC  dues setmanes de tractament
oral amb prednisolona és igual d’eficaç que un període de tractament de quatre setmanes. Com es pot comprovar, exis-
teix una apreciació totalment diferent dels autors en relació a l’eficàcia dels corticoides orals per al seu tractament i, això
que el treball de Chang i cols es va fer amb un alt nivell d’evidència científica.

Un altre interessant comentari és de Litchfield4 en relació a  l’article basat en evidències de Crossley i cols5, referent a
l’eficàcia de la fisioteràpia per al dolor fémoropatelar. Els dits autors afirmen que un període de fisioteràpia de sis set-
manes millora el dolor fémoropatelar en comparació amb un grup placebo. Litchfield manifesta que el tractament fisio-
terapèutic és reproduïble i suggereix que s’ha d’aplicar als pacients amb dolor fémoropatelar, abans de tenir en compte
altres opcions terapèutiques. La validesa de les dades relatives a la medecina basada en evidències és, com a mínim, relle-
vant i mereixedora de tenir-se en compte.
Paral·lelament, s’ha de comentar un argument d’enorme interès com és la “qualitat de vida després de les artroplàsties o
pròtesis totals d´anca  o maluc i genoll”. Efectivament, després de ja dècades a la nostra especialitat en què, l’avaluació
dels resultats s’ha limitat pràcticament a aquells que eren considerats rellevants per par del metge (temps quirúrgic, sag-
nat intraoperatori, consolidació òssia, fracàs protèsic, valoració radiogràfica, etc.) o la mesura de resultats rellevants per
al pacient (milloria del dolor, de la funció, etc.) amb instruments no validats.
Un article digne d’ésser considerat en benefici del pacient, tal és la qualitat de vida relacionada amb la salut –amb ins-
truments de mesura  científicament dissenyats (validats)-, Lizaur i cols6 van plantejar un interessant estudi observacional
prospectiu per tal de trobar respostes a les següents preguntes: l’artroplàstia d´anca i de genoll proporcionaran als pacients
milloria en sa qualitat de vida relacionada amb la salut? Quina és la magnitud de l’efecte? És diferent l’efecte sobre la
qualitat de vida produït per cada una de les intervencions?
Van emprar mètodes estadístics adequats i –encara que no ofereixen dades que permetin estar segurs que la mostra no va
ésser desviada o no tinguessin pèrdua de seguiment el seguiment va ésser raonable, tant en temps com en nombre de
pacients.

Els autors indiquen que van mesurar la qualitat de vida mitjançant el qüestionari SF-12  -una versió reduïda del SF-36,
que és acceptat i utilitzat àmpliament com a mesura de qualitat de vida relacionada amb la salut-.  Badia i Alonso7 van fer
l’adaptació transcultural del qüestionari SF-12 i la seva validació en espanyol, que pot ésser descarregat de forma gratuï-
ta de la pàgina web de l’IMIM : ( www.imim.es/cvrs/ ). Una altra versió de SF-12 és la de Ware i cols8.
Hi ha una inquietud dels autors per investigar, de forma científica, resultats rellevants per als pacients. Consider estimu-
lant trobar aquest tipus d’estudis, on la investigació clínica requereix mètodes i coneixements específics, sense els quals
l’esforç emprat en l’elaboració d’estudis no és capaç de produir conclusions vàlides i rellevants.

Servei de Traumatologia i Cirurgia Ortopèdica
Hospital Verge del Toro. Maó (Menorca)
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Estam per la formació dels clínics en els aspectes bàsics de la metodologia, de la investigació i de l’epidemiologia, a la
vegada que per la creació i ús d’unitats de recolzament a la investigació, amb l’assessoria  i participació de la qual és pos-
sible elevar la qualitat de la investigació amb l’ús similar de mitjans per part de clínics i investigadors.
Tot i que encara no és una necessitat totalment satisfeta, al nostre país és possible trobar cursos i seminaris sobre mèto-
des d’investigació i avaluació de resultats per introduir-se en aquest camps de la medicina. A Internet9 el lector pot trobar
informació sobre alguns d’ells.
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Sessió inaugural

Dia 23 de gener la nostra corporació va celebrar
la sessió solemne inaugural del curs 2007.
Ocuparen la taula presidencial devora el presi-
dent de la Reial Acadèmia, entre d’altres autori-
tats, el delegat del Govern Sr. Ramon Socias, la
presidenta del Consell Insular de Mallorca, M.
Hble. Sra. Maria Antònia Munar i la consellera de
Salut i Consum, Hble. Sra. Aina Castillo. El
públic omplia de gom a gom la sala d’actes. 

En les seves paraules de benvinguda el president
Dr. Alfonso Ballesteros va fer balanç del seus
anys al front de la institució i va agraïr la
col·laboració institucional rebuda. Tot seguit, el
secretari general Dr. Bartomeu Anguera va resu-

mir l’any acadèmic anterior, fent ressenya dels
principals esdeveniments i sessions celebrades.

A continuació l’acadèmica Dra. Juana Mª
Sureda Trujillo va pronunciar el discurs inaugu-
ral, titulat “La epidemia de peste de 1820”.
Finalment, les distintes autoritats procediren a
lliurar els premis de la corporació. 

Distinció al nostre president

Amb motiu de la celebració de la diada de les
Illes Balears el president de la nostra corporació,
el Dr. Alfonso Ballesteros, va ésser distingit amb
un dels premis Ramon Llull.

Aquesta distinció té com a finalitat honrar les
persones que hagin destacat en els serveis pres-
tats a les Illes Balears i distingir-ne els mèrits. El
Consell de Govern, que atorga els premis, desta-
ca la labor del Dr. Alfonso Ballesteros com a
especialista en medicina interna i la seva tasca de
divulgació, així com la brillant contribució a la
ciència mèdica de les Illes Balears.

Sessió i llibre d’homenatge
al Dr. Antoni Obrador

Dia 6 de març passat
es va celebrar una ses-
sió en memòria del Dr.
Antoni Obrador, tras-
passat el mes de
novembre de 2006.
Presidiren l’acte el Dr.
Alfonso Ballesteros,
president de la Reial
Acadèmia de
Medicina, el Dr.
Miquel Roca, presi-
dent de l’Acadèmia

Mèdica Balear, el Dr. Lluís Garau, secretari de la
Universitat de les Illes Balears i el Sr. Carles
Ricci, gerent de l’Hospital Universitari Son
Dureta.

Les intervencions d’amics, professors, com-
panys i deixebles evocaren la personalitat, la vida
i l’obra del Dr. Antoni Obrador. 

Vida acadèmica

Moment de la sessió acadèmica 
inaugural de curs

Els premiats amb les autoritats, un cop aixecada
la sessió inaugural

Medicina Balear 2007; 8-10
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La sessió, molt emotiva, serví també de presen-
tació del llibre Evocació del Dr. Antoni Obrador
Adrover que, coordinat pels acadèmics Drs. Pere
Riutord Sbert i Francesc Bujosa Homar, reuneix
les notes necrològiques de diversos col·labora-
dors escrites en memòria del Dr. Obrador, trans-
criu les seves principals obres literàries i huma-
nístiques i els articles científics més destacats i
detalla la seva bibliografia. A més, ofereix un
recull fotogràfic. Tota l’obra, com s’explica a la
presentació, cosntitueix un testimoni de dol i evo-
cació, però també un reconeixement i l’expressió
de gratitud cap al professional de la medicina
que, dia a dia, va posar el seu saber científic i
humà al servei dels malalts.

Sessió científica

Dia 6 de febrer el Dr. Antoni Cañellas Trobat,
especialista en traumatologia, va pronunciar la
conferencia “Aspectes evolutius de la ròtula
humana”, il·lustrativa dels canvis estructurals
soferts per aquest os al llarg dels darrers 800.000
anys d’evolució humana. La presentació es va
acompanyar d’una exposició fotogràfica que va
permetre comprovar les característiques d’a-
quests canvis, particularment pel que fa als jaci-
ments arqueològics de l’illa de Menorca i
d’Atapuerca. 

Bancs de cèl·lules de cordó 
umbilical

Organitzada per la Reial Acadèmia en col·labo-
ració amb la Societat Balear d’Hematologia i la
Societat Balear de Ginecologia i Obstetrícia i
amb el patrocini de la Conselleria de Sanitat i
Consum, dia 23 de març es va celebrar a la seu
corporativa de Can Campaner la taula rodona
“Bancs de cèl·lules de cordó umbilical”. A l’acte
hi va col·laborar la divisió d’oncohematologia de
Pierre Fabre Ibèrica. 

Després de pronunciar el president Dr. Alfonso
Ballesteros unes paraules de benvinguda, la pre-
sentació va anar a càrrec de l’Ilm. Sr. Jaume
Orfila Timoner, director general d’Acreditació i
Avaluació. Va actuar com a moderador el Dr. José
Luis Antich Rojas, cap del servei d’hematologia i
hemoterapia de la Clínica Rotger. Succesivament,
van prendre la paraula els diferents ponents: el
Dr. Juan Besalduch Vidal, cap del servei d’hema-
tologia i hemoterapia de l’Hospital Universitari

Son Dureta es va referir al “Cordó umbilical com
a font de cèl·lules mare”; després, el Dr. Rafael
Fernández-Delgado Cerdà, professor titular de
pediatria i oncohematologia de l’Hospital Clínic
Universitari de València,  va parlar dels bancs de
cèl·lules de cordó umbilical i a continuació, el Dr.
Luis Madero López, cap del servei d’oncohema-
tologia i transplantament hematopoïètic de
l’Hospital del Niño Jesús de Madrid, va explicar
les aplicacions de les cèl·lules mare de cordó
umbilical. Per últim, va intervenir el Dr. Antoni
Gayà Puig, director del Banc de teixits de la
Fundació banc de sang i de teixits de les Illes
Balears, per tractar la normativa legal i la situació
de la donació de cordó a les Illes Balears.

Va seguir un interessant col·loqui entre els
ponents, enriquit per les aportacions del públic
assistent.

Edició en espanyol del llibre dels
acadèmics Prof. Jean Dausset
i Dr. Macià Tomàs

Publicacions i Edicions de la Universitat de
Barcelona (www.publicacions.ub.es) ha publicat
(col·lecció Universitat) en la seva versió castella-
na el llibre Hacia el hombre responsable.
Diálogos sobre evolución genética y cultural de
l’acadèmic d’honor Prof. Jean Dausset, Premi
Nobel de medicina 1980, i l’acadèmic numerari
Dr. Macià Tomàs. L’obra havia estat editada en
catalá el 2005 i va merèixer el Premi Faula al
millor llibre, de ficció o no ficció, editat aquell
any a Balears.

Medicina Balear- Vol.22, núm. 2, 2007 Vida acadèmica
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El Dr. Riutord, designat consultor de
la Universitat Cardenal Herrera

La Universitat CEU Cardenal Herrera, de
València, ha nomenat el nostre company Dr. Pere
Riutord membre de la Comissió Consultiva
d’Odontologia. La comissió, integrada per desta-
cats especialistes i professionals d’aquesta àrea
de coneixement té la funció d’assessorar els
òrgans de govern de la Universitat, emetre infor-
mes i recomanacions sobre plans d’estudis, i
altres.

Sessió commemorativa del 175è

aniversari de l’Acadèmia.
Presentació del llibre Ilustración y
Medicina

Dia 14 de desembre de 2006 el saló d’actes de
la corporació acadèmica va acollir la sessió
extraordinària del 175è aniversari de la creació de
la Reial Acadèmia de Medicina i Cirurgia de
Palma de Mallorca, continuadora de l’Acadèmia
Médico-Práctica de 1788. Acompanyaren en la
presidència al Dr. Alfonso Ballesteros, el Molt
Hble. Sr. Pere Rotger, president del Parlament, el
Dr. Ramon Socias, delegat del Govern a les Illes

Balears, la Hble. Sra. Aina Castillo, consellera de
Salut i l’Hble. Sr. Francesc Fiol, conseller
d’Educació i Cultura. Abans d’iniciar-se la sessió,
les autoritats van descobrir una placa commemo-
rativa

El Dr. Guillem López va disertar sobre els rep-
tes del finançament de la sanitat del futur i es va
presentar el llibre Ilustración y Medicina, editat
per la Reial Acadèmia. L’obra disposa de treballs
signats per G. López Casasnovas, A. Ballesteros
Fernández, M. Ferrer Flórez, I. Moll Blanes, F.
Bujosa Homar, José Tomás Monserrat i transcriu
diversos manuscrits i documents de l’arxiu de la
Reial Acadèmia.

En la taula presidencial, d’esquerra a dreta, la Sra. Aina Castillo i els Srs. Pere Rotger, Alfonso Ballesteros,
Ramon Socías, Francesc Fiol. A la dreta el conferenciant, Sr. Guillem López Casasnovas

Medicina Balear- Vol.22, núm. 2, 2007 Vida acadèmica
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Introducción

La osteoporosis es considerada como la enfermedad
metabólica ósea con mayor prevalencia en la práctica
totalidad de países del mundo.

Desde el principio ha sido considerada una enfer-
medad propia de las mujeres, aunque en los últimos
años ya se la empieza a considerar como un problema
de salud pública también para los hombres, ya que
alrededor del 15% de las fracturas vertebrales y  casi
el 25% de las que se producen en cadera aparecen en
ellos1.

Hasta el momento no son muchos los trabajos que
valoran la prevalencia de osteoporosis en el hombre,
algunos autores cifran en dos millones el número de
norteamericanos que la pueden padecer, indicando al
mismo tiempo que estas cifras pueden aumentar casi
un 20% para el año 2015.

Si pocos son los trabajos que valoran la prevalencia
a nivel internacional, no es difícil adivinar que toda-
vía son muchos menos los que lo hacen en  nuestro
país, entre estos destaca el estudio de Díaz Curiel que
cifra la osteoporosis del varón, valorada mediante
densitometría, en un 4,15% (IC 2,99-5,31%), lo que
viene a representar entre 418000 y 743000 varones2.

Más de la mitad de las osteoporosis en el hombre se
relacionan con la presencia de algún factor favorece-
dor3, entre los que destacan el hipogonadismo4, el
consumo de corticoides, el hipertiroidismo, el hiper-
paratiroidismo primario, el alcoholismo crónico5, los
problemas intestinales, las enfermedades malignas y
la inmovilización prolongada. Para algunos autores
españoles,6-7 dos tercios de los hombres con osteopo-
rosis presentan alguna enfermedad relacionada con la

afectación de la masa ósea, siendo la más importante
de ellas el alcoholismo crónico y el consumo de cor-
ticoides.

En los hombres, a diferencia de lo que ocurre en las
mujeres, no es el cese de la función gonadal el factor
etiopatogénico más importante, sino que están invo-
lucrados otros factores de riesgo.

La menor incidencia de osteoporosis, en relación a
las mujeres, se debe principalmente a que los hom-
bres tienen huesos de mayor tamaño, además también
influye que la madurez del esqueleto axial y apendi-
cular es más rápida en las mujeres respecto de los
hombres de su misma edad8, esto parece relacionarse
con la mayor velocidad de crecimiento y con la dura-
ción del estirón puberal.

Objetivos

· Valorar la prevalencia de déficit de masa ósea en tra-
bajadores de Mallorca.

· Valorar los factores de riesgo que influyen negativa-
mente en los valores de masa ósea de nuestro colecti-
vo.

· Valorar la necesidad de establecer programas de pre-
vención precoz en población laboral.

Sujetos y métodos

Se realiza un estudio descriptivo transversal en 1067
trabajadores varones de Mallorca pertenecientes a
todos los sectores productivos. El tamaño muestral ha
sido calculado para obtener una seguridad del 95% y
una precisión del 2%. Los trabajadores son elegidos
de forma aleatoria. 

La edad media de los trabajadores es de 42,89 años
con una desviación típica de  10,115 años. Rango
entre 18 y 70 años.

Original

Prevalencia de déficit de masa ósea en población masculina

trabajadora de Mallorca
A. Arturo López González, N. Monroy Fuenmayor1, B. Marí Solivellas2,

C. Sainz Gómez3, A. Siquier Cantallops4

Servei de Prevenció de Riscs Laborals (SPRL) GESMA. 
Servei Balear de la Salut
1-SPRL Administración del Govern de les Illes Balears
2-Servicio de Medicina del Deporte. Consell Insular de Mallorca
3-CS. San Jorge. Pamplona
4-SPRL Sol Meliá
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El diagrama de cajas de la edad se muestra en la grá-
fica 1.

Las características sociodemográficas de los traba-
jadores así como el análisis de los principales factores
de riesgo que se han tenido en cuenta se muestran en
la gráfica 2 y en la tabla 1.

Todos los trabajadores rellenan un cuestionario
donde se recogen aquellos factores que se piensa tie-
nen influencia en los niveles de masa ósea: edad,
sexo, IMC, ejercicio físico, alimentación rica en cal-
cio, tabaco,  alcohol, fármacos de riesgo, patologías
previas, antecedentes familiares.

De los 1067 varones evaluados, el 45,08% no reali-
zaban ejercicio físico de forma  habitual, el 37,02 %
eran fumadores, un 24, 37% no consumía calcio en las
cantidades necesarias, el 19,31% reconocía consumir
de alcohol de forma habitual, el 18, 74% tenía antece-
dentes familiares de osteoporosis, el 14,53% habían
consumido fármacos considerados como favorecedo-

res de déficit de masa ósea y un 12,75% había pade-
cido alguna de las patologías consideradas como
favorecedoras de la pérdida de masa ósea.

Para la determinación de los valores de densidad
mineral ósea se realizan dos estudios, uno a nivel peri-
férico y otro a nivel central.

En el estudio a nivel periférico, donde intervienen
1067 varones, se emplea la técnica de absorciometria
fotónica dual mediante un densitómetro de calcáneo
DEXA PIXI Lunar ®. Las mediciones se realizan en
el calcáneo derecho (salvo que existan fracturas o
patologías importantes en él, en cuyo caso se miden
en el izquierdo).

Para lograr una correcta medición el densitómetro es
calibrado diariamente mediante el empleo de los fan-
tomas correspondientes.

Para evitar la aparición de posibles sesgos derivados
del empleo de diferentes instrumentos de medida
(variabilidad del aparato) se emplea siempre el mismo
densitómetro.

De la misma manera, y para evitar el llamado sesgo
ínter observador derivado del empleo de diversas per-
sonas para realizar las mediciones, todas las medicio-
nes son llevadas a cabo por la misma persona. Esta
persona está entrenada especialmente para la realiza-
ción de las densitometrías. Siguiendo las instruccio-
nes del fabricante del aparato se establecen como
valores de referencia para clasificar a los trabajadores
los siguientes: 

· Osteoporosis cuando el T-score es < -1,6 desviacio-

nes estándar (DE). 

· Osteopenia cuando el  T-score es < - 0,6 y ≥ -1,6 DE.

·  Normal cuando el T-score es ≥ -0,6 DE.

Medicina Balear- Vol.22, núm. 2, 2007 Prevalencia de déficit de masa ósea en población masculina
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Gráfica 1. Diagrama de cajas de la edad de los
trabajadores

Gráfica 2. Reparto de los trabajadores según IMC

Tabla 1. Prevalencia de los factores de riesgo de
déficit de masa ósea
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En el estudio a nivel central, donde intervienen 147
varones, se emplea también la técnica de absorcio-
metria fotónica dual mediante un densitómetro
DEXANORLAND ®. Las mediciones se realizan en
columna lumbar y cuello femoral.

Se tienen en cuenta las mismas consideraciones ya
comentadas en el estudio periférico en cuanto a cali-
bración y control de los sesgos de medida o ínter
observador.

En este estudio se establecen como valores de refe-
rencia para clasificar a los trabajadores los que reco-
mienda la OMS:
· Osteoporosis cuando el T-score es < - 2,5 desvia-
ciones estándar (DE). 

· Osteopenia cuando el  T-score es < - 1 y ≥ - 2,5 DE.

· Normal cuando el T-score es ≥ - 1 DE.

Se realizan estudios, empleando el índice kappa,
para valorar el grado de concordancia de los resulta-
dos obtenidos en los estudios centrales y periféricos.
Se observa una concordancia muy alta (índice kappa
0,85) entre columna y calcáneo, y alta (índice kappa
0,72) entre cuello de fémur y calcáneo. Ver tablas 2 y
3.

Para realizar los análisis estadísticos se emplea el
programa G-stat 2.0.

Resultados

La prevalencia de déficit de densidad mineral ósea
que se obtiene en nuestro colectivo de trabajadores
varones varía según la localización en la que se estu

die (gráficas 3,4 y 5), de manera que en calcáneo es
de un 34,86% (9,56% de osteoporosis y 25,3% de
osteopenia), en columna lumbar es de un 34,69%
(7,48% de osteoporosis y 27,21% de osteopenia), y
finalmente en cuello de fémur es de un 34,01%
(2,72% de osteoporosis y 31,29% de osteopenia).

Medicina Balear- Vol.22, núm. 2, 2007 Prevalencia de déficit de masa ósea en población masculina
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Tabla 2. Grado de concordancia en las mediciones
de calcáneo y columna lumbar.

Tabla 3. Grado de concordancia en las mediciones
de calcáneo y cuello de fémur.

Gráfica 3. Porcentaje de trabajadores según DMO
en calcáneo

Gráfica 4. Porcentaje de trabajadores según DMO
en columna lumbar

Gráfica 5. Porcentaje de trabajadores según DMO
en cuello de fémur
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Para poder conocer los factores de riesgo que están
influyendo en los valores finales de DMO en nuestro
colectivo de trabajadores se realiza un estudio multi-
variante aplicando la regresión lineal múltiple. Los
factores que finalmente podemos considerar que
influyen en la aparición de déficit de masa ósea (valor
de p < 0,05) se muestran en la tabla 4 y son los
siguientes: Edad superior a 45 años, no realizar ejer-
cicio físico, consumo de tabaco e IMC bajo.

Conclusiones

La prevalencia de déficit de masa ósea es impor-
tante en nuestro colectivo ya que supone más de un
tercio de los trabajadores, estos datos son similares en
las tres localizaciones estudiadas.
Los factores que influyen más negativamente en los
valores de DMO son la edad, el consumo de tabaco,
el ejercicio físico y el IMC.
Con los altos valores de prevalencia obtenidos cree-
mos que es importante establecer programas de pre-
vención en población laboral, mediante la realización
actividades de detección precoz en los colectivos de
riesgo asociando un programa de intervención que
logre disminuir los hábitos incorrectos.
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Introducción

El citomegalovirus (CMV) es un virus con un geno-
ma DNA lineal que pertenece a la familia herpesviri-
dae (subfamilia beta-herpesvirus) y cuyo único reser-
vorio es el ser humano1,2. La primoinfección por
CMV se puede adquirir por vía placentaria (vertical),
el 1% de los niños nacidos sanos son excretores asin-
tomáticos de este virus1,2, durante el parto, período
perinatal o lactancia. Dependiendo de las condiciones
sociosanitarias de un determinado país, se calcula
que a los 5 años cerca del 50% de la población ha
sido infectada por el CMV, alcanzando cerca del 90%
a los 25-30 años1-3. Despues de la primoinfección,
generalmente asíntomática (85% de casos) el CMV
permanecerá latente en las células endoteliales vas-
culares, produciéndose fenómenos de reactivación
clínica en los estados de inmunosupresión natural o
inducida2,3. 

Los diferentes estudios epidemiológicos han
demostrado que el CMV es en la actualidad el princi-
pal responsable de la mayoría de las infecciones con-
génitas. En términos generales se calcula que la fre-
cuencia de estas infecciones oscila entre el 0.27-2.26
por cada 100 niños nacidos vivos1,2, estableciéndose
que en los paises desarrollados el valor medio es del
1% de todos los nacidos vivos1-3. A pesar de esta ele-
vada tasa tan solo del 10-15% de los niños nacen con
algún tipo de sintomatología clínica, estando el resto
totalmente asintomáticos2,3. Dentro de las infecciones
pediátricas, el CMV es el principal causante de infec-
ciones congénitas; las que se producen como conse-
cuencia de la primoinfección materna durante el
embarazo (15%) son las más graves, mientras que las
secundarias al proceso de reactivación viral en la
madre (85%) son las mas frecuentes pero las que se
presentan con una menor morbilidad y mortalidad1,2. 

Dentro de las patologías producidas por CMV, las
infecciones respiratorias son una entidad muy poco
frecuente y casi siempre se presentan en pacientes
inmunodeprimidos o con patologías de base predis-
ponentes, tanto generales como locales (broncodis-
plasias o broncopatías)4-6. El porcentaje de aislamien-
to de CMV en muestras respiratorias es en general
inferior al 10%, aunque en la mayoría de ocasiones
esta situación no presenta un significado patológico
evidente en el paciente1,2,6.

Debido a la difultad para establecer la significación
clínica del aislamiento del CMV en las diferentes
muestras respiratorias, hemos analizado retrospecti-
vamente las características clínicas, epidemiológicas
y virológicos de 29 pacientes pediátricos (edad infe-
rior a 15 años) con aislamiento de CMV en muestras
procedentes del tracto respiratorio.

Pacientes y métodos

Se han estudiado retrospectivamente las característi-
cas virológicas, clínicas y epidemiológicas de los
pacientes pediátricos con aislamiento de CMV en
alguna muestra procedente del tracto respiratorio
diagnosticados entre enero de 1995 y junio de 2006.
Las muestras respiratorias (aspirado nasofaríngeo,
aspirado traqueal, broncoaspirados y lavado bronco-
alveolar) al llegar al laboratorio fueron descontami-
nadas con 2 ml de medio de descontaminación para
virus a temperatura ambiente durante 30 minutos.
Tras este proceso las muestras fueron sembradas, a
razón de 200 µl/vial, en los viales de las líneas celu-
lares Hep-2 (aislamiento del virus respiratorio sinci-
tial y adenovirus), MDCK (virus Influenza A y
influenza B), LLC-MK2 (virus parainfluenza 1, 2 y
3) y MRC-5 (aislamiento del CMV) (Vircell,
Granada), utilizando la técnica de cultivo shell-
vial7,8. Los viales fueron incubados durante 3 dias a
36ºC y revelados mediante anticuerpos monoclonales
específicos para cada uno de los diferentes virus
mediante una técnica de inmunofluorescencia indi-
recta (Monofluokit, Pasteur Diagnostics).

Original

Estudio retrospectivo sobre las características clínicas de las

patologías respiratorias agudas asociadas al aislamiento de
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J. Reina1, P. Balliu2, Joan Figuerola2
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Hospital Universitario Son Dureta. Palma de Mallorca

Medicina Balear 2007; 15-20



16

Las orinas, tras un proceso de descontaminación y
centrifugación, fueron sembradas tan solo para la
busqueda de CMV, en 2 shell-vials de la línea celu-
lar MRC-5 y revelados a las 24 y 48 horas median-
te la técnica de inmunofluorescencia indirecta antes
mencionada y descrita previamente9.  La sangre
(con presencia de EDTA) para el estudio de la anti-
genemia pp65 frente al CMV y de la viremia (aisla-
miento en cultivo shell-vial MRC-5) frente a este
virus fue procesada con la metodología ya descri-
ta10. 

El estudio de la presencia de anticuerpos frente a
los virus respiratorios se realizó por la técnica de
fijación del complemento. El diagnóstico de infec-
ción por el VIH se realizó por presencia de unas
IgGs específicas (ELISA) y posterior confirmación
por la técnica de western-blot. La detección de la
IgM específica frente al CMV se realizó mediante
un enzimoinmunoensayo comercial (Behring
Institut, Alemania), con absorción previa del factor
reumatoide. La detección de las IgGs se realizó
mediante un enzimuoinmunoensayo comercial
(Behring, Germany). En ambos casos se siguieron
las recomendaciones del fabricante tanto en la pre-
paración de las muestras como del protocolo de
actuación técnica9.

El análisis de las características y datos clínicos y
epidemiológicos de los pacientes se realizó median-
te la revisión retrospectiva de las historias clínicas
de los mismos. El análisis estadístico se ha realiza-
do utilizando la determinación de la t  de Student
para los datos pareados. Todos los valores de p son
con dos colas y se ha considerado como significati-
vo un valor de p < 0.05.

Resultados

Durante el período de estudio se han analizado
13.298 muestras respiratorias; se consideraron como
positivas 4.084 (30.7%). En el año 2001 no se aisló
ningún CMV de una muestra respiratoria pediátrica.
Si se elimina el VRS, que es el predominante
(62.3%) y se presenta en brotes epidémicos inverna-
les, se aislaron un total de 1.426 virus distintos. El
CMV fue aislado en 32 muestras respiratorias pediá-
tricas, correspondientes a 29 pacientes diferentes,
representando globalmente el 0.8% de todos los cul-
tivos positivos y 2.1% de los cultivos positivos dis-
tintos al VRS. Los porcentajes de aislamiento del
CMV han variado a lo largo del estudio situándose
entre el 0.2% y el 2.1% de todos los cultivos respi-

ratorios positivos y entre el 0.4% y el 3.6% de los
virus no VRS (Gráfica 1).

El CMV fue aislado en 18 lavados broncoalveola-
res (62.1%), 9 aspirados nasofaringeos (31.1%) y 2
aspirados traqueales (6.8%) (Gráfica 2). En 2
pacientes (6.8%) se aisló junto al CMV otro virus
respiratorio (un VRS y un adenovirus). El cultivo de
CMV en orina se realizó en diferentes momentos en
17 pacientes (58.7%), siendo positivo en 13 pacien-
tes (76.4%); sólo en 4 pacientes la orina recogida
durante la primera semana de vida (infección con-
génita) fue positiva (13.7%). Se estudió la presencia
del CMV en la leche materna de 8 pacientes
(27.5%), siendo tan solo positiva a este virus en 2
ocasiones (25%). En 7 pacientes (24.1%) se realizó
la prueba de la antigenemia pp65 y el estudio de
viremia por CMV, siendo ambas positivas en 3
pacientes (42.8%). 
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Gráfica 1. Evolución de los aislamientos de CMV
en muestras respiratorias a lo largo del período de

estudio

Gráfica 2. Porcentajes de aislamiento del CMV en
las diferentes muestras respiratorias y no

respiratorias
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La serología frente a los virus respiratorios fue
realizada en 14 pacientes (48.3%) siendo en todos
ellos negativa o con presencia de anticuerpos no
significativos. La serología frente al VIH se realizó
en 10 pacientes (34%) y fue positiva tan solo en 3
pacientes (30%) (pacientes con madres HIV-positi-
vas). Se realizó estudio serológico frente al CMV en
21 pacientes (72.4%), detectándose IgGs específi-
cas en 18 (85.7%), IgM específica en 4  (19%) y
IgG + IgM en 4 pacientes (19%).

Desde el punto de vista epidemiológico 20 pacien-
tes eran niños (68.9%) y 9 niñas (31.1%) (p<0.05).
La edad media de los pacientes fue de 12.4 meses
(intervalo 1-48 meses). Los principales motivos de
ingreso hospitalario fueron neumonía o bronconeu-
monía 15 (51.7%), distress respiratorio 7 (24.1%) y
bronquiolitis/bronquitis 7 (24.1%) (p<0.05). 

La edad media del grupo con neumonía fue de
15.6 meses, frente a los 8.4 meses y 9.7 meses de los
otros dos grupos patológicos (p<0.05). 

La distribución por género en cada uo de los gru-
pos patológicos fue de 1 niña (14.2%) en el primer
grupo, 5 (33.3%) en el segundo y 3 (42.8%) en el
tercero (Tablas 1-3).

Las radiografias de tórax realizadas al ingreso
mostraron 15 neumonías/bronconeumonías, 9 afec-
taban al lóbulo inferior izquierdo (60%) y 6 al lóbu-
lo medio derecho (40%) (p<0.05). Como anteceden-
tes destacables se han observado 9 pacientes con
patología respiratoria recidivante (31.1%) (neumo-
nía, bronquiolitis y crisis asmática), 3 hijos de
madre infectada por el VIH (10.3%), 4 pacientes

politrasfundidos (13.7%) y 4 pacientes con infec-
ción congénita por CMV (13.7%).

Todos los niños precisaron de ingreso hospitalario
con un tiempo medio de 23.5 dias (intérvalo 8-65
dias). Tras un período de seguimiento mínimo de
seis meses, fallecieron por una patología relaciona-
da con el CMV, tan solo 2 pacientes (6.8%) (casos 1
y 16). Los tratamientos recibidos por los pacientes
han sido varios destacando el empleo de diversos
antibióticos (con predominio de amoxicilina/clavu-
lánico) en 23 de ellos (79%), salbutamol y /o corti-
coides en 6 (20.6%) y ganciclovir en 9 pacientes
(31%); aparte de tratamiento sintomático con flui-
doterapia, humidificación y oxigenoterapia. Por
grupos, 2 (28.5%) de los pacientes con distress reci-
bieron ganciclovir, 5 (33.3%) de los pacientes con
neumonía y 2 (28.5%) de los pacientes con bron-
quiolitis.

Discusión

Las infecciones respiratorias por CMV (aisla-
miento en muestras respiratorias) son una entidad
poco frecuente, al menos en pacientes inmunocom-
petentes4-6,11. A pesar de ello el porcentaje de aisla-
mientos comunicado en  algunos estudios no es des-
preciable (0-16%)(11-13), aunque el principal pro-
blema es que no siempre se asocia a significación
clínica. Así Escorihuela et al14 en 1996 comunicaron
un porcentaje de aislamiento de CMV en este tipo
de muestras del 7%, porcentaje superior al global
obtenido en nuestro estudio (2.1%), aunque en 1997
nuestro valor alcanzó el 7.2%, período en el que
este autor realizó su estudio.

Tabla 1. Principales características de los pacientes con distress respiratorio y aislamiento de CMV
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El primer grupo de pacientes con aislamiento de
CMV en muestras respiratorias se presentaron con un
cuadro clínico de distress respiratorio y afectación
pulmonar grave. Corresponde al grupo con una edad
media menor y con antecedentes de patologías respi-
ratorias previas desde el nacimiento, por lo tanto
deben considerarse como pacientes con predisposi-
ción pulmonar13-15. 

En este grupo hay un caso que es un claro ejemplo
de una primoinfección por CMV asociada a un factor
exógeno, las trasfusiones sanguineas serólogicamen-
te no controladas, factor que tambien se ha observa-
do en casos de los dos otros grupos patológicos
(13.8% pacientes recibieron transfusiones sanguíneas
múltiples). De los clasicos estudios realizados por
Kaariainen et al15 y Yeager et al16 se puede extraer
que el riesgo de adquisición de una primoinfección
postrasfusional en un niño menor de 3 meses es del
15-17% (3% por unidad trasfundida), que puede
variar sin embargo en función del seroestatus de la
madre15-17. En este primer caso un prematuro de bajo
peso desarrolló una enterocolitis necrotizante que
precisó de intervención quirúrgica de varias trasfu-
siones no controladas serológicamente frente al
CMV. El paciente desarrolló una infección disemina-
da mortal por CMV pudiendo ser aislado el virus
tanto en el aspirado traqueal inicial como en las
muestras necrópsicas procedentes del pulmón e higa-
do. Por lo tanto en este paciente la presencia del
CMV en la muestra respiratoria traducía una infec-
ción diseminada con grave afectación pulmonar. Este
caso apoya la necesidad de realizar un estudio sero-
lógico previo de la sangre a trasfundir, especialmente
a los prematuros y probablemente en todos los meno-
res de 1 año1-3,16,17. Del resto de pacientes de este
grupo destaca un paciente con un distress respiratorio
causado por CMV a los 8 días de haber desarrollado

una infección clínica por el virus varicela. En este
paciente la linfopenia transitoria determinó el des-
arrollo de una viremia por CMV y la afectación del
parénquima pulmonar. La no detección del virus vari-
cela en las muestras respiratorias apoyaría el papel
del CMV en el cuadro de distress respiratorio, ade-
mas de presentar la prueba de la antigenemia y vire-
mia positiva frente a este virus. En este grupo tam-
bien destaca un paciente con infección congénita por
CMV, aunque este tipo de infección aparece en  los
tres grupos patológicos. En este paciente tras dos
meses de buen estado general, ingreso con una pato-
logía respiratoria compatible con infección disemina-
da por CMV. Existen estudios que demuestran la pre-
sencia y desarrollo de viremias generalizadas e inter-
mitentes por CMV en pacientes con infección congé-
nita1-3, de ahí que algunos autores preconicen el ini-
cio de terapia profiláctica con ganciclovir para evitar
estos procesos2,3. La mortalidad atribuida al CMV en
este grupo patológico ha sido del 14.2%, la mayor
observada en el conjunto de pacientes analizados
(mortalidad media 6,8%).

La infección oportunista por CMV en los pacientes
inmunodeprimidos es una entidad bien establecida 1-
3,18, especialmente en los niños con infección por el
VIH3,18. En el grupo patológico caracterizado por la
presentación clínica de un cuadro de neumonía o
bronconeumonía se encuentran los 3 casos de niños
de madres positivas frente al VIH. Los casos 8, 9 y 15
correspondian a niños con infección activa por el
VIH y clínica de SIDA que presentaron unos cuadros
de bronconeumonía en los que se aisló el CMV (BAL
y orina). Al igual que ocurre en el paciente adulto con
SIDA, la valoración del significado clínico del aisla-
miento de CMV en muestras respiratorias es bastante
problématico en estos pacientes, sobretodo si se aso-
cia a otros patógenos oportunistas como P.carinii28,29;
a pesar de ellos todos fueron tratados con ganciclovir. 
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Tabla 3. Principales características de los pacientes con bronquiolitis/bronquitis y aislamiento de CMV
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En los casos número 8 y 15 no se detecto en las
muestras respiratorias ningún otro patógeno, por lo
tanto podría sospecharse la participación etiológica
del CMV en el proceso neumónico. El CMV se aisló
asi mismo de la orina y se detectó una IgM positiva;
todo ello apoyaría la posibilidad de que el paciente
presentara su patología respiratoria en el contexto de
una primoinfección diseminada mortal en un pacien-
te inmunodeprimido, tal y como se ha comunicado en
la literatura18-20.

En el grupo de pacientes con bronquiolitis o bron-
quitis la participación etiológico del CMV en el cua-
dro respiratorio es muy dificil de establecer. La
mayoría de ellos presentaron una edad inferior a los
12 meses y sólo en uno de ellos la presencia del virus
en el tracto respiratorio puede asociarse a su cuadro
previo de infección congénita por CMV5,6. En el resto
de pacientes es muy dificil asignar al CMV un verda-
dero papel patogénico en las bronquiolitis, a pesar del
aislamiento del mismo virus en la orina de dos de
ellos (No.25 y 26). En todos ellos el aislamiento de
CMV en la muestra respiratoria fue algo no esperado
y en tres de ellos se realizó un broncoaspirado para
confirmar el aislamiento. Todos los pacientes evolu-
cionaron bien aunque en dos casos se realizó trata-
miento antiviral con ganciclovir. 

En resumen, el aislamiento de CMV en muestras
respiratorias es un proceso poco frecuente que debe-
ría confirmarse con técnicas exploratorias invasivas
(broncoaspirado/lavado broncoalveolar). A pesar de
conseguirse la confirmación, el establecimiento del
significado clínico del mismo es muy dificultoso y
debe basarse en la existencia de factores favorecedo-
res de la primoinfección (trasfusiones, inmunosupre-
sión), aislamiento en otras muestras y con que ante-
rioridad, ausencia de otros patógenos respiratorios
conocidos y en un completo estudio serológico. La
ausencia de factores predisponentes claros en pacien-
tes sanos disminuye claramente el significado clínico
de estos aislamientos y aconseja una actitud conser-
vadora en el paciente. El tratamiento con aciclovir
debería aplicarse sólo en aquellos casos con una pato-
logía pulmonar predominante y en las infecciones
congénitas sintomáticas. 
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Una buena muerte honra toda una vida  
Petrarca

... y la sociedad que cuida la calidad de la atención a los
moribundos, se honra a sí misma

Xavier Gómez Batiste

Introducción

Los avances epidemiológicos, preventivos, diag-
nósticos y terapéuticos, de estas últimas décadas, han
mejorado los índices de curación, aumentado la
supervivencia, y aplazado el momento de la muerte.
Simultáneamente ha empezado a crecer el interés por
la atención a la calidad de vida de los pacientes con
enfermedades avanzadas y progresivas, así como
atención profesional y humanizada al sufrimiento, de
pacientes y familiares,  que se da en el entorno del
final de la vida1-7.

Ante el problema del sufrimiento en las fases avan-
zadas de la enfermedad cancerosa, y de algunas
enfermedades crónicas y degenerativas, los países
desarrollados han ido elaborando desde hace déca-
das, una respuesta sanitaria organizada,  para mejorar
la calidad de la vida y el confort de, los pacientes y
familiares, que sufren esta experiencia.8-11 

Los Cuidados Paliativos, surgen en los años 70 en
Inglaterra ligados al movimiento “hospice”12-14 pro-
moviendo la atención profesional y humanizada para
cubrir las necesidades de las personas cuando se han
agotado los tratamientos con intención  curativa y se
enfrentan con el proceso de morir. 

En España aparecen los primeros programas de cui-
dados paliativos en la década de los ochenta, y en
Mallorca, como iniciativa de algunos oncólogos del
Hospital Son Dureta, se pone en funcionamiento en
1993 la primera unidad en la Clínica de Virgen de la

Salud. En 1994 en el Hospital de la Cruz Roja empie-
zan a atenderse pacientes no oncológicos y VIH-
SIDA en situación avanzada. El programa del H.
Virgen de la Salud  incorporó equipos de atención
domiciliaria financiados por la AECC (1993). En
1999 desde Gerencia de  Atención Primaria se pone
en funcionamiento los ESAD ( equipos de Soporte de
Atención Primaria) que cubren la atención domicilia-
ria.

En el año 2002, y en el contexto de la reconversión
de los Hospitales de  Gestión Sanitaria de Mallorca
(GESMA), que pasan de Hospitales de Agudos a
Hospitales Sociosanitarios, se inaugura la primera
unidad de Cuidados Paliativos en el Hospital Juan
March y al año siguiente (2003) una segunda en el
Hospital General. Desde el año 2001 funcionan
Unidades de Valoración Sociosanitaria (UVASS) en
los hospitales de Son Dureta y Son Llartzer.

Este artículo quiere dar a conocer las características
y el estado actual de desarrollo de este modelo de
atención en nuestra isla, los recursos disponibles y
hacer una reflexión sobre las necesidades de  su des-
arrollo.

Algunos conceptos

Los Cuidados Paliativos CP consisten en la aten-
ción integral, individualizada y continuada de perso-
nas con enfermedad en situación avanzada y terminal
y a sus familiares, que viven un proceso  caracteriza-
do por la presencia de múltiples síntomas, con alto
impacto emocional, social y espiritual asociado a la
proximidad, explícita o no de la muerte, y que condi-
cionan una elevada necesidad y demanda de atención. 

Los CP buscan atender de forma competente y con
objetivos terapéuticos de controlar el sufrimiento y
mejorar del confort y de la calidad de vida, definidos
éstos por el enfermo y su familia, con respeto a su sis-
tema de creencias, preferencias y valores. 
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En el momento en que la  progresión de la enfer-
medad, el deterioro del paciente, y la falta de res-
puesta al tratamiento activo aconsejan suspenderlo,
es cuando aparecerán de forma progresiva la mayor
parte de problemas físicos y psicológicos, haciéndo-
se más frecuente la necesidad de atención y cuidados
conforme avanza la enfermedad y el deterioro del
paciente. 

En estas situaciones se precisa un  cambio de mode-
lo de atención por parte de los profesionales sanita-
rios, como reconoce el código de Etica y Deontología
médica de la Organización Médica Colegial  de 1999
en él se dice: “el médico tiene el deber de intentar la
curación o mejoría del paciente siempre que sea posi-
ble. Y cuando ya no lo sea, permanece su obligación
de aplicar las medidas adecuadas para conseguir el
bienestar del paciente”.  

Este cuidado debe centrarse en los cuidados físicos,
emocionales y espirituales, facilitando el control de
los síntomas, la adaptación a las pérdidas. Tratando
de mantener al máximo la autonomía del paciente,
procurando su dignidad y evitando o paliando el
sufrimiento.

Este cambio de objetivo asistencial, conlleva cam-
bios organizativos, basados en: la valoración de nece-
sidades del paciente y familia por diferentes profe-
sionales, el trabajo en equipo, la rehabilitación y el
respeto de la autonomía y a los valores del paciente
en la toma de decisiones. 

Para conseguir materializar estos cambios en la
organización de la atención, es imprescindible el des-
arrollo de modelos centrados en el proceso y a las
necesidades , más que en la enfermedad y la sensibi-
lización y compromiso de las instituciones políticas y
sanitarias, y sobre todo la formación y capacitación
de profesionales para responder a las necesidades de
este modelo de atención.

Objetivos e instrumentos

El principal objetivo de los CP es el del alivio del
sufrimiento así como la mejora de la calidad de vida
y el confort, definidos por el enfermo y la familia.

Los instrumentos para alcanzar este objetivo han de
ser individualizados y son:

· Control y alivio de síntomas

· Comunicación empática y honesta que permitan
mantener la confianza como vehiculo de apoyo emo-
cional y acompañamiento

· Promoción de la adaptación de enfermo y familia al
proceso

· Apoyo y mejora de la estructura familiar cuidadora

· Cambios en la organización de la atención, adaptan-
do los horarios, los espacios y las normas de funcio-
namiento hospitalario al bienestar del paciente.

El trabajo de los profesionales, organizados en
equipos multidisciplinarios, donde participan, enfer-
meras, auxiliares, psicólogos, médicos, trabajadores
sociales, fisioterapeutas, agentes pastorales y volun-
tarios, se centra en atender las necesidades de los
pacientes y sus familias. Su objetivo es mejorar la
calidad de vida de la persona durante el proceso y
ayudar al paciente y a la familia a afrontar esta reali-
dad con calidez, apoyo y coraje. Tratando de ayudar
a disolver o transcender el sufrimiento.

Los CP no se centran en la muerte, sino que son un
tratamiento especializado para mejorar la vida en su
último tramo, creando el espacio de seguridad y con-
fianza para pacientes y familiares que les permita
vivir esta experiencia de un modo constructivo, y
como una oportunidad de cerrar bien el proceso de
haber vivido y compartiendo la vivencia de este pro-
ceso tener la oportunidad de crecimiento y madura-
ción personal.

Los recursos actuales

Además de la atención domiciliaria, que realizan los
Equipos de Soporte de Atención Domiciliaria
(ESAD) dependientes de Atención Primaria, que
colaboran con los equipos de Atención Primaria en la
atención domiciliaria, están las unidades específicas
de los hospitales socio-sanitarios de GESMA:
Hospital General y Hospital Joan March, con un
equipamiento y unos recursos de personal que se des-
criben en la Tabla I.

Actividad asistencial

En el año 2005 se atendieron en las dos unidades un
total de 591 pacientes, con una estancia media de 19
días. 
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Los pacientes procedían en su mayoría de los hos-
pitales de agudos (50%), un 35% de Atención
Primaria – ESAD, y un 15% del Programa de
Cuidados Paliativos de Gesma  (Figura 1).

Es de destacar que el 23% de los pacientes proce-
dentes de los hospitales de agudos lo hicieron desde
los Servicios de Urgencias Hospitalarias. La mayoría
de los pacientes que ingresaron, fallecieron en las
unidades (72%) más de la mitad de ellos antes de las
tres semanas de su ingreso.

Características de los pacientes 

Uno de cada tres pacientes en el momento del ingre-
so presenta un gran deterioro de su estado general
(tabla 2).

En relación a los diagnósticos de las enfermedades
que provocaron la situación de enfermedad avanzada
y terminal, las más frecuentes fueron las neoplasias
malignas  pulmonares y del aparato digestivo, y des-
tacar a su vez la atención de pacientes con enferme-
dades no oncológicas, donde predominaron las car-
diovasculares y neurológicas. (Tabla 3).

Actividad docente

Ambas unidades han sido reconocidas con capaci-
dad docente por el Ministerio de Educación y
Sanidad. 

Desde 1999 se vienen formando médicos MIR de
Medicina Familiar y Comunitaria, en Cuidados
Paliativos; desde entonces mas de 110 médicos resi-
dentes han rotado por las unidades, durante un perio-
do de un mes, con unos contenidos de formación
estructurados con sesiones semanales sobre.
Comunicación, manejo de fármacos opiáceos, dolor y
sufrimiento, atención a la agonía y bioética y toma de

decisiones al final de la vida. La valoración que
hacen de su paso por las Unidades, es cada año una
de las mejor valoradas de todo su período de forma-
ción. Especialmente por el aprendizaje de la relación
medico-enfermo, y del manejo de las emociones y de
las habilidades de comunicación con enfermos y
familiares precisas para afrontar el sufrimiento y la
muerte15.

Aspectos organizativos

La tecnología de las Unidades de Cuidados
Paliativos es: 

1.- El modelo organizativo: centrado en la atención
de las necesidades de las personas. El enfermo como
protagonista y la familia como co-protagonista y la
organización del trabajo orientado hacia la  cobertura
de sus necesidades.

2.- El trabajo en equipo multidisciplinar: los cuida-
dos de de los múltiples aspectos, físicos, emociona-
les, sociales y espirituales solo son posibles en un
entorno donde los profesionales trabajen los diferen-
tes aspectos, desde la complicidad en transformar el
sufrimiento.

3.- La gestión del tiempo, adaptándonos al ritmo
que necesita el proceso de cada persona, sin presión,
sin agobios, ni  invasión  de los espacios ni los tiem-
pos que cada uno requiere.

4.-La profesionalidad, la madurez emocional y la
vocación específicas para trabajar en este entorno de
los componentes del equipo. Las altas tasas de bajas
laborales por depresión y “burn out” de los profesio-
nales que trabajan sin haber elegido personalmente
este destino es una muestra de la necesidad de prepa-
ración específica para poder trabajar de forma efi-
ciente en un área de reconocido impacto emocional

Tabla 1 Gráfica 1
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5.-El clima de trabajo. En las unidades, este es de
acogida, sensibilidad, empatía, confianza, franqueza
y honestidad en la comunicación, con calidez y res-
peto, con frecuente apoyo emocional a pacientes y
familiares. Promoviendo  la expresión de las emocio-
nes, creando espacios y tiempos tanto para el pacien-
te como sus allegados para poder elaborar y adaptar-
se al proceso de pérdida que se va avecinando.

Colaboran a crear este clima los voluntarios, que en
diciembre de 2006  eran 37 personas, específicamen-
te seleccionadas y formadas para el acompañamiento
de pacientes y familiares, e integradas en los equipos.
La experiencia de estos voluntarios algunos con más
de 7 años de asistencia es valorada de forma muy
positiva, tanto por su parte, que reconocen esta expe-
riencia como una riqueza que promueve su creci-
miento personal,  como por parte de los profesionales
y especialmente por los pacientes y familiares.

Estos últimos, frecuentemente muestran su gratitud
y la profundidad de su experiencia de acompaña-
miento a sus familiares fallecidos, a través de notas al
equipo a las direcciones de los hospitales y a  los
medios.

Como muestra transcribimos una de esas notas:
“Gracias por vuestras sonrisas, por vuestras pala-
bras, por la forma de tratar a Carmen, por vuestros
silencios, por vuestro respeto y sobre- todo gracias
por crear un clima de paz y de armonía para el enfer-
mo y para toda su familia……nos habéis proporcio-
nado en una complicada y triste situación, un espa-
cio donde poder compartir día a día momentos duros
con gran dignidad y con un trato que dignifica al
enfermo….. creemos haber tenido la gran suerte de
que Carmen, pudiera pasar sus últimos días entre
vosotros, rodeada de amor y cariño. Gracias.”

El reto que se nos presenta

A partir de las cifras de mortalidad por cáncer en
Baleares (IBAE) y según la  estimación hecha el
documento del ministerio de Sanidad16 “Estrategia en
Cuidados Paliativos del Sistema Nacional de Salud”,
podemos estimar que en nuestra comunidad, anual-
mente entre 1900 y 2500 personas precisan de la
intervención de cuidados paliativos para evitar situa-
ciones de encarnizamiento y/o abandono terapéutico.

En un futuro próximo, probablemente estas cifras
aumentarán, debido al aumento de la incidencia del
cáncer, y las actuales necesidades de atención se
verán seguramente incrementadas.

Los recursos sanitarios específicos de cuidados
paliativos que en nuestra comunidad se destinan
actualmente, vienen a cubrir cerca del 50% de las
necesidades estimadas. En España las estimaciones
no son tan optimistas y la SECPAL (Sociedad
Española de Cuidados Paliativos)  calcula que tan
sólo un 25-30 % de los pacientes oncológicos son tra-
tados por equipos expertos de cuidados paliativos. El
porcentaje es mucho menor si hablamos de otros
pacientes con enfermedad crónica evolutiva sin posi-
bilidades de curación como EPOC, Insuficiencia car-
diaca,  renal,  hepática, demencias y otros trastornos
neurológicos irreversibles, etc. cuyo período final se
acompaña igualmente de unas necesidades específi-
cas de atención, que nuestro sistema sanitario todavía
no aborda de modo específico.

Estas cifras muestran un aspecto preocupante de la
situación ya que en la mayoría de los casos se produ-
ce un sufrimiento físico, psíquico y espiritual, para el
cual nuestro actual sistema sanitario es todavía inca-
paz de ofrecer una atención de calidad. Muchas de las
personas, enfermos y familiares, sufren todavía inne-
cesariamente en esta última etapa de la enfermedad.

Cuidados Paliativos en Mallorca:
la respuesta sanitaria al proceso terminal

Tabla 2 Gráfica 2
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Los costes sociales y sanitarios  

Los costes sanitarios y sociales de los pacientes en
situación de enfermedad terminal son muy elevados.
En términos  económicos  la atención que reciben en
los últimos meses de vida representa una proporción
importante de los costes totales de la enfermedad.

A veces ello es debido a que se someten a explora-
ciones fútiles y reciben tratamientos agresivos y de
alta complejidad, erróneamente indicados por tratar-
se de situaciones irreversibles en las que el paciente
no podrá beneficiarse de los mismos y que al mismo
tiempo suponen un disconfort innecesario para los
enfermos.

En muchas ocasiones esta situación se debe a una
falta de comunicación sincera y realista con los
pacientes y familiares, sobre  las posibilidades de
atención que evite la  angustia que se produce ante un
deterioro  no explicado.

Es necesario el reconocimiento temprano de la irre-
versibilidad del proceso y como consecuencia, definir
los objetivos realistas para el momento de la enfer-
medad, centrados en el confort del paciente y la fami-
lia, evitando de este modo sufrimientos innecesarios
y costes sanitarios no justificables.

La atención de los pacientes en fase terminal debe
ser abordada, como se hace en las más de 300 unida-
des que se han creado en los últimos años en nuestro
país, con un modelo de atención distinto del que se da
en  los hospitales orientados al tratamiento de las
enfermedades agudas17. 

Las características de los hospitales de agudos, no
suelen ser las más adecuadas para las necesidades de
los pacientes con enfermedad avanzada y/o terminal.
Las necesidades de las personas en el último tramo de
su enfermedad, son de confort, a través del control de
dolor y otros síntomas y de necesidad de disponer de
la calidez humana y de un ambiente apropiado, mas
parecido al de un hogar que el de un hospital con
equipos expertos en el acompañamiento emocional
que precisen pacientes y familiares, orientando su tra-
bajo a facilitar la adaptación al deterioro y a las pér-
didas.

Una crisis de confianza

El debate social sobre la eutanasia y el suicidio asis-
tido, que comenzó hace algún tiempo fuera de nues-
tras fronteras y apareció recientemente en nuestro

país, demuestra la conciencia pública de la importan-
cia de estos temas. La demanda de eutanasia, refleja
el miedo y la desconfianza de los individuos y de la
sociedad en un sistema sanitario tecnificado y deshu-
manizado, que en  ocasiones sustrae al individuo su
autonomía y lo somete a un sufrimiento no justifica-
ble.

El miedo a la muerte y al sufrimiento no controla-
do es una fuerza psicológica poderosa que puede
guiar la toma de decisiones en los pacientes y a cam-
bios legislativos, como los ocurridos en Holanda,
donde curiosamente algunos años después de la lega-
lización de la eutanasia, se ha dado un desarrollo
exponencial de los cuidados paliativos, siendo actual-
mente uno de los países comunitarios donde es mayor
la cobertura.

A diferencia de la eutanasia, los cuidados paliativos
se centran en controlar el sufrimiento y en maximizar
la calidad de vida en el tiempo que disponen los
pacientes y se basa en la combinación de los mejores
conocimientos científicos disponibles para  el control
del dolor y otros síntomas con la compasión necesa-
ria para ofrecer una comunicación delicada y atenta
con el paciente y la familia,  por parte de un equipo
multidisciplinar y orientada a elaborar  los contenidos
psicológicos  que permitan  adaptarse a la situación
que se esta viviendo.

En los casos de enfermedad avanzada y progresiva
con expectativa de vida corta, la experiencia nos
muestra como las raras peticiones de eutanasia des-
aparecen al aliviar el sufrimiento que las había pro-
movido y hemos aprendido que ante una persona que
esta sufriendo es más humano, elegante y eficaz
suprimir el sufrimiento que suprimir a la persona.
Sin entrar en el debate social de la legalización de la
eutanasia, que intuimos que no tardará en  plantearse
en nuestro país creemos prioritario promover

Una respuesta sanitaria organizada

Los cuidados paliativos buscando la calidad de la
atención intentan promover y potenciar la atención
domiciliaria, a través de los equipos de soporte coor-
dinados con los profesionales de Atención Primaria.
Hoy en día muchos pacientes terminales y sus fami-
lias desean ser atendidos en su propio domicilio,
cuando esto no es posible, por la complejidad de los
síntomas o la falta de apoyo o claudicación familiar,
la mejor alternativa de atención es el cuidado perso-
nalizado que pueden ofrecer las unidades especializa-
das de cuidados paliativos.
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Existe todavía un importante desconocimiento de las
posibilidades que ofrece la atención experta de este
periodo de la enfermedad y de la vida, tanto por parte
de los posibles usuarios como de los propios profe-
sionales que viven todavía muchas veces la muerte
como un fracaso.
Tenemos la confianza de que, en la medida que, se
vayan conociendo estos recursos y comprobando las
diferencias  de calidad en los resultados de atención
entre un modelo específico de cuidados paliativos y
la atención que puede ofrecer el clásico modelo mas
centrado en la curación y la enfermedad, progresiva-
mente se ira reclamando ,tanto por parte de los usua-
rios como de los profesionales, la extensión de este
modelo no sólo a los enfermos oncológicos, sino a
todo enfermo en fase avanzada progresiva e incura-
ble, como forma mas adecuada de atender las necesi-
dades reales de las personas al final de la enfermedad
incurable.

Las respuestas que precisa este crecimiento, cree-
mos que deberían centrarse en: potenciar los servi-
cios específicos de cuidados paliativos que permitan
la atención de todos los pacientes que lo requieren,
eliminar las barreras que impiden el acceso de los
pacientes a los mismos (prejuicios y falta de conoci-
miento de las posibilidades  del modelo de atención
de los cuidados paliativos) y aumentar la formación
de los profesionales en el campo de la atención al
final de la vida ,fomentando la investigación en el
control del sufrimiento de este período18.

El Ministerio de Sanidad junto con las
Comunidades Autónomas, contando con el apoyo y
asesoramiento de las sociedades científicas implica-
das, están desarrollando la “Estrategia en Cuidados
Paliativos del Sistema Nacional de Salud”16 orienta-
do a promover su implantación y desarrollo en todo
el país, promoviendo la equidad y el acceso de todos
los usuarios a este derecho de tener una atención pro-
fesional y humanizada cuando la enfermedad deja de
tener protagonismo.

Los profesionales y voluntarios que llevamos años
compartiendo los últimos días con pacientes en el
último tramo de su enfermedad, estamos convencidos
que la difusión de los cuidados paliativos, junto con
otras medidas, puede ayudar  a desdramatizar el
hecho  natural de la muerte, y facilitar  la eliminación
de un tabú, cuya persistencia nos esta bloqueando la
posibilidad de acercarnos a ella del modo mas ade-
cuado, es decir , sin dolor, sin miedo, con el soporte
profesional adecuado y acompañados del afecto de
las personas  queridas.
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Introducción

Según la definición de la Internacional Continence
Society (ICS) del 2002 la vejiga hiperactiva (VH)
incluye pacientes con urgencia miccional, asociada
usualmente a frecuencia y nicturia   con o sin incon-
tinencia por urgencia. La VH puede ser de origen
neurógeno (este término sustituye al de hiperreflexia
del detrusor)  o mucho más frecuente, de origen no
neurógeno (este término reemplaza al de inestabili-
dad vesical). Hablamos de hiperactividad del detru-
sor cuando en el estudio urodinámico detectamos
contracciones involuntarias del detrusor.

Se trata de una patología de alta prevalencia. En
nuestro país un estudio reciente la sitúa en torno al
25,6% de las mujeres mayores de 40 años y con una
prevalencia ajustada a la población general española
del 19,9%1.  La incontinencia urinaria (IU) de urgen-
cia que acompaña con frecuencia a la VH  severa
influye de manera notable en la calidad de vida y con
mayor repercusión que otros síntomas de incontinen-
cia urinaria2.

El tratamiento inicial de esta patología habitual-
mente se efectúa con anticolinérgicos, pero estos fár-
macos tienen con frecuencia efectos secundarios o
disminuye su eficacia con el tiempo por lo  que
muchos pacientes abandonan el tratamiento. Por todo
ello es necesario disponer de un tratamiento alterna-
tivo para los pacientes que no respondan o no toleren
los anticolinérgicos.  De los fármacos intravesicales,
los vaniloides (capsaicina y resinferatoxina) se han
mostrado útiles en el tratamiento de la vejiga hipe-
ractiva de tipo neurógeno pero muestran una eficacia
variable en la VH no neurógena.  La toxina botulíni-
ca se muestra superior a los vaniloides en la vejiga

hiperactiva neurógena y no neurógena. En este estu-
dio pretendemos evaluar la eficacia clínica, cambios
urodinámicos y mejora en la calidad de vida de un
grupo de pacientes con vejiga hiperactiva (VH)
refractaria al  tratamiento anticolinérgico que hemos
tratado con toxina botulínica tipo A (Botox).

Pacientes y métodos

Un total de 8 mujeres de edades comprendidas entre
36 y 78 años con VH refractaria son tratadas median-
te la inyección vía cistoscopica de la toxina botulíni-
ca en el detrusor.  Dos de las pacientes presentan una
VH de tipo neurógena ( Esclerosis Múltiple y
Parkinson). Se trata de pacientes con clínica severa
de VH con afectación importante en la calidad de
vida que al no mejorar con fármacos orales deman-
daban otro tratamiento.  Tras informar a las pacientes
de la técnica de administración y de los efectos
secundarios, en especial de la posibilidad que preci-
sen cateterismos intermitentes para vaciar la  vejiga,
solicitamos autorización para utilizar este fármaco de
uso compasivo para esta indicación. 

El Servicio de Farmacia de nuestro hospital prepa-
ra la dilución de la toxina: 100 ui de botox se diluyen
en 10 ml de solución salina al 0,9%, de tal forma que
un ml contiene 10 unidades. Utilizamos un catéter de
la casa Cook de 5 French y 35 cm de largo (aguja 23
ga/ 8mm).   Se efectúa el procedimiento en quirófano
bajo sedación , vía cistoscópica tras repleccionar la
vejiga con unos  100 ml de SF, se inyecta en el mús-
culo detrusor en la parte superficial.   Administramos
200 ui inyectadas en 20 localizaciones para las veji-
gas hiperactivas no neurógenas y 300 ui en 30 locali-
zaciones para las VH neurógenas,  no inoculamos en
el trígono ni en las proximidades de los orificios ure-
terales.  Las pacientes son dadas de alta al día
siguiente.
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Las pacientes son evaluadas antes del tratamiento y
a los 3-4 meses  mediante HC, diario miccional, estu-
dio UD y evaluación de la calidad de vida mediante
el King’s Health questionnaire.  Contactamos telefó-
nicamente a los 7 meses de la administración de la
toxina para citarlas a las consultas y evaluar la conti-
nuidad de la eficacia.

Resultados

Es destacable que 6 pacientes presentan una mejo-
ría clínica y urodinámica, en uno sólo clínica y en
otro urodinámica.  
Para evaluar la eficacia clínica revisamos el  diario
miccional de las 8 pacientes antes y después del tra-
tamiento con la toxina. (tabla 1).
Asi 7 pacientes refieren una mejoría clínica con
reducción de la frecuencia miccional (FM) diurna y
nocturna, del número de escapes y de compresas uti-
lizadas.  6 pacientes presentan una reducción del 50
% o mayor en la FM de día o noche. Mucho mayor es
la reducción que presentan 6 pacientes en el número
de episodios de incontinencia y de compresas utiliza-
das además 4 pacientes han precisado cateterismos
intermitentes de forma temporal.

No hemos encontrado efectos secundarios sistémi-
cos ni otros importantes. 

En cuanto a la evaluación urodinámica (tabla 2) se
les practicó flujo basal y estudio presión-flujo antes y
a los 3-4 meses del tratamiento. En 7 pacientes
aumentó el volumen al primer deseo y la capacidad
cistomanométrica máxima. Las 3 pacientes que pre-
sentaban contracciones patológicas del detrusor des-
aparecieron tras el tratamiento.  En 6 pacientes se
objetivó un descenso de la presión del detrusor a flujo
máximo.  4 precisaron cateterismos intermitentes por
residuos superiores a 200 ml.  De estas 4 pacientes en

2 se objetivó previo al tratamiento un flujo máximo
inferior a 11ml/seg y en 3 un residuo postmiccional
mayor a 160 ml. en la flujometría basal.  La paciente
con la E. de Parkinson mejoró la UD pero no la clíni-
ca.  Sin embargo la paciente con EM presentó una
mejoría en la clínica y la UD.

Como consecuencia de la mejoría clínica hay una
mejoría en la calidad de vida y así lo reflejan las
pacientes en el cuestionario  (tabla 3). En 7 pacientes
mejoraron los diversos dominios del cuestionario de
calidad de vida. 

Discusión

La VH es una patología de alta prevalencia, que en
la mayoría de casos podemos manejar con fármacos
anticolinérgicos.  En la práctica clínica nos encontra-
mos pacientes con clínica severa que muestran esca-
sa mejoría a dichos fármacos o que no los toleran por
diversas causas  (estreñimiento pertinaz, glauco-
ma,....) por lo que precisamos tratamientos alternati-
vos.   

En nuestro centro diseñamos el siguiente esquema
terapéutico para la VH no neurógena:

Tabla 1 Tabla 2
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La electroestimulación del suelo pelviano si se efec-
túa a baja frecuencia provoca una relajación del
detrusor (provoca una aferencia sensitiva con eferen-
cia inhibidora a través del nervio hipogástrico) que en
algunos trabajos mejoran la VH3,4. 

En nuestro centro practicamos electroestimulación
con sonda vaginal en  15 pacientes con VH no neuró-
gena con los parámetros habituales (sesiones de 30
minutos, baja frecuencia-10 Hz- ,longitud de impulso
de 200-500 microsegundos e intensidad máxima tole-
rable)  y tras completar 20 sesiones no detectamos
apenas  mejoría subjetiva por lo que la hemos aban-
donado para esta indicación. Actualmente practica-
mos electroestimulación y bio-feedback como refuer-
zo a los ejercicios del suelo pelviano en pacientes con
incontinencia de esfuerzo leve/moderada.

De los fármacos intravesicales hay que destacar los
vaniloides : capsaicina y resinferatoxina. Actúan a
través de la desensibilización de las fibras tipo C afe-
rentes vesicales . La resinferatoxina es un análogo de
la capsaicina pero unas 1000 veces más potente. Tras
su instilación en la vejiga se consigue una mejoría clí-
nica y urodinámica en la hiperactividad  vesical de
tipo neurógeno5, 6, 7 del  53% al 83%. En la vejiga
hiperactiva no neurógena los estudios muestran resul-
tados variables, en algunos encuentran una mejoría
clínica/urodinámica8, 9, 10 y en otros  el beneficio es
escaso11.

La capsaicina a diferencia de la resinferatoxina pro-
duce un síndrome irritativo vesical tras su instilación,
precisando anestesia. La resinferatoxina no está dis-
ponible en nuestro país.  

La toxina botulínica tipo A al igual que los vaniloi-
des se utilizó inicialmente para los pacientes con veji-
ga neurógena: en la disinergia vesicoesfinteriana
mediante la inyección de la toxina en el esfínter
externo y en la hiperactividad vesical neurógena

mediante su administración en la pared del detrusor.  

Debido a los buenos  resultados en la VH neuróge-
na , demostrándose incluso superior a los vaniloides12
se ha extendido su uso a  la VH no neurógena aunque
su utilización para dicho uso no esté aprobada en la
mayoría de países. En los últimos años se han publi-
cado numerosos artículos en VH neurógena y no neu-
rógena que demuestran su eficacia13-18.

El mecanismo de acción más conocido de la toxina
es a nivel de la unión neuromuscular inhibiendo la
liberación de acetil colina dando lugar a una parálisis
transitoria de la musculatura que explicaría la acción
en la VH con hiperactividad del detrusor.
Probablemente la toxina actúa también a nivel de las
aferencias sensitivas y ello explicaría su acción en las
VH sin hiperactividad del detrusor donde se ha
demostrado que la toxina es eficaz19. Se ha implicado
un mecanismo de acción subepitelial. Apostolidis20
describe una disminución de receptores sensitivos
P2X3 y TRPV1 en las fibras nerviosas suburoteliales
tras la inyección de la toxina botulínica que podrían
explicar dicha acción.

En la mayoría de centros se prepara la solución
diluyendo 100 UI de toxina en 10 ml de suero fisio-
lógico, resultando 10 UI /ml, administrándose
mediante inyección via cistoscópica  en el espesor del
detrusor un total de 200 ui repartidas en 20 puntos
para la VH no neurógena y 300 ui repartidas en 30
localizaciones para la VH neurógena.  Se inyecta en
cada punto un ml es decir 10 ui de toxina, respetando
el trígono con la finalidad de evitar el reflujo vésico
–ureteral. Sin embargo hay diversas publicacio-
nes15,21,22 donde describen que  habitualmente inyec-
tan de 3 a 8 dosis en el trígono sin apreciar reflujo clí-
nico (diluyen las 100 ui en un ml, inyectando en cada
punto 0,1 ml) .  En nuestro centro inoculamos en cada
punto 1 ml  buscando una mayor difusión de la toxi-
na en las fibras musculares. No administramos la
toxina en el trígono porque se ha descrito una dura-
ción del efecto terapéutico similar en los casos que
incluyen el trígono22. 

La tasa de respuestas es alto y así en el estudio
publicado con mayor número de pacientes con VH
neurógena alcanza el 95%13. Tras su administración
su efecto se inicia a las  24-48  horas, en algunas
publicaciones a la semana de su administración,
siendo  su duración  variable y oscila entre los 3 y 9
meses aunque en la mayoría de los trabajos suele
alcanzar los 9 meses13,23,24.   
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La mayoría de nuestras pacientes refieren que el
efecto se inició a las 48 horas de la administración de
la toxina.  Presentaron una respuesta clínica 7 de las
8 pacientes y el beneficio clínico persiste a los 7
meses en 6 de las 7 pacientes que respondieron.

Se ha descrito que la administración repetida del
fármaco en otras localizaciones a la vejiga puede dar
lugar a la producción de anticuerpos y a una dismi-
nución de la eficacia de la toxina (la sensibilización
se da en un 3-10% en el músculo estriado). Sin
embargo hay diversos estudios que indican que las
inyecciones repetidas en el músculo detrusor para
VH neurógenas en niños y adultos tienen una eficacia
similar22,25,26. Posiblemente esto esté en relación a
que en la VH las dosis se repiten a los 9-12 meses, es
decir a un intervalo mucho mayor que en otras loca-
lizaciones y  posiblemente esto provoque una menor
sensibilización. 

El análisis con microscopio electrónico de las biop-
sias vesicales de los pacientes con vejiga hiperactiva
neurógenica por lesión medular tratada con toxina
botulínica no mostró diferencias con el grupo sin tra-
tamiento27.
Es un procedimiento bien tolerado y no se han des-
crito hasta este momento efectos secundarios impor-
tantes. Puede producirse hematuria leve, dolor pélvi-
co y disuria autolimitadas28. Hay que advertir a los
pacientes que pueden precisar cateterismos de forma
temporal para vaciar la vejiga14,29 especialmente si
había una hipocontractilidad previa23. En un estudio
sobre VH no neurógena administran un total de 300
UI de botox, de las cuales 50-75 se inyectan en el
esfínter externo en las pacientes con elevado residuo
postmiccional para evitar los cateterismos19. Podría
ser útil reducir la dosis de toxina en los casos con ele-
vado residuo postmiccional o hipocontractilidad y
también al repetir la dosis en los casos que han preci-
sado cateterismos. En un trabajo recientemente publi-
cado18 se administran 100 UI de Botox para la VH no
neurógena obteniendo unos resultados similares en
cuanto a eficacia y duración con menor número de
pacientes con dificultad de vaciado.  En otra publica-
ción sobre pacientes con VH neurógena30 no encuen-
tran una clara diferencia en los respuesta clínica con
200 o 300 unidades. Se ha descrito21 en la VH secun-
daria a esclerosis múltiple un empeoramiento de la
incontinencia urinaria de esfuerzo tras la administra-
ción de la toxina en el esfínter.  En nuestra serie un
50% de los pacientes han precisado autocateterismos
de forma temporal que han sido bien tolerados por las
pacientes pues se trata de un grupo seleccionado con
VH severa e importante repercusión en la calidad de

vida.  No obstante y a la luz de las recientes publica-
ciones vamos a reducir la dosis total a 100 ui para la
VH no neurógena.

Tras ser dadas de alta inicialmente citábamos a las
pacientes a los tres meses pero  en los últimos casos
las hemos citado  a la semana de inyectar el fármaco
para la práctica de flujometría y evaluación del resi-
duo postmiccional para poder detectar precozmente
los casos que precisen autocateterismos.

Al igual que en otras publicaciones tras la adminis-
tración de la toxina se produce una mejoría clínica
que reflejan las pacientes en el diario miccional y
cambios en el estudio urodinámico  (aumenta su
capacidad de almacenar orina y aparece una dificul-
tad en su vaciado). En la fase de llenado se ha descri-
to un aumento de la capacidad vesical, aumento del
volumen al primer deseo, desaparición de la hiperac-
tividad del detrusor, aumento de la acomodación.  De
la fase de vaciado se ha descrito una disminución de
la presión del detrusor a flujo máximo y un aumento
del residuo postmiccional. 

Como consecuencia de la mejoría clínica los
pacientes presentan una mejoría en la calidad de vida.
Se ha descrito una  mejoría  en la calidad de vida
similar para los pacientes con VH neurógena y no
neurógena correlacionándose más con los cambios
clínicos que con los urodinámicos31.

Conclusiones

El tratamiento con toxina botulínica es eficaz en la
mayoría de pacientes con vejiga hiperactiva refracta-
ria a otros tratamientos.  
No hemos encontrado efectos secundarios  relevan-
tes. Se administra bajo sedación en régimen de corto
ingreso. Tiene un efecto limitado en el tiempo (de
nuestras pacientes en una ha durado el efecto tera-
péutico 5 meses y el resto persiste tras 7 meses de la
administración)  aunque puede repetirse su adminis-
tración , esperando una duración de la respuesta simi-
lar y sin esperar mayores complicaciones. Debe
tenerse en cuenta  la posibilidad de precisar autoson-
dajes especialmente si se objetiva en la UD previa
una flujo máximo bajo  o un elevado residuo pos-
tmiccional.  
Posiblemente en estos sea preciso reducir la dosis.
En los  EEUU se está desarrollando un estudio expe-
rimental  que en la actualidad está en fase III para
demostrar la eficacia de la toxina  para la VH y apro-
bar su uso para esta indicación.
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En nuestro entorno,  en Diciembre pasado se cons-
tituyó el  Grupo de Trabajo de Toxina  Botulínica
dentro de la Asociación Española de Urología para
aunar  pequeñas experiencias como la nuestra y obte-
ner datos más relevantes. 

Bibliografía

1. Castro D, Espuña M, Prieto M y cols.  Prevalencia de
la vejiga hiperactiva en España: estudio poblacional.   Arch
Esp Urol., 58, 2 (131-138), 2005. 

2. Espuña M, Puig M. Síntomas del tracto urinario infe-
rior en la mujer y afectación de la calidad de vida.
Resultados de la aplicación del King’ s Health
Questionnaire. Actas Urol Esp. 30(7): 684-91,2006.

3. Siegel SW, Richardson DA, Miller KL, Karram MM,
Blackwood NB, Sand PK. Staskin DR, Tuttle JP. Pelvic
floor electrical stimulation for the treatment of urge and
mixed urinary incontinence in women. Urology,
50(6):934-40, 1997

4. Fall M, Earlandson BE, Nilson AE, Sundin T Long-
term intravaginal electrical stimulation in urge and stress
incontinence.. Scand J Urol Nephrol Suppl, 44: 55-63,
1977

5. Lazeri M Spinelli M, Zanollo A, Turín D. Intravesical
Vanilloids and neurogenic incontinence: ten year experien-
ce. Urol Int; 72(2): 145-9, 2004

6. De Seze M, Wiart L, De Seze MP, Soyeur L, Dosque
JP, Blajezewski S, Moore N, Brochet B, Mazaux JM, Barat
M, Joseph PA. Intravesical capsaicin versus resiniferatoxin
for the treatment detrusor hyperreflexia in spinal cord inju-
red patients: a  double- blind, randomized, controlled
study; J Urol; 171(1): 251-5, 2004.

7. Kim JH, Rivas DA, Shenot PJ, Green B, Kenelly M,
Erickson JR, O’ Leary M, Yoshimura N, Chancellor MB.
Intravesical resiniferatoxin for refractory detrusor hyperre-
flexia: a multicenter, blinded, randomized, placebo-contro-
lled trial. J Spinal Cord, 26(4): 358-63, 2003

8. Soontrapa S, Ruksakul W, Nonthasood B,
Tappayuthpijarn P. The efficacy of Thai capsaicin  mana-
gement of overactive bladder and hypersensitive bladder. J
Med Assoc Thai; 86(9): 861-7, 2003,
9. Silva C, Ribeiro MJ, Cruz F. The effect of intravesical

resinferatoxin in patients with idiopathic detrusor instabi-
lity suggests that involuntary detrusor contractions are trig-
gered by c-fiber input. J  Urol, 168: 575-9, 2002.

10. Hann-Chorng Kuo. Effectiveness of intravesical resi-
niferatoxin for anticholinergic treatment refractory detru-
sor overactivity due to nonspinal cord lesions. J Urol, 170:
835-9, 2003.

11. De Seze M, Wiart L, Ferriere J, de Seze MP, Joseph
P, Barat M. Intravesical instillation of capsaicin in urology:
A review of the literature. Eur Urol. 36(4), 267-77, 1999.

12. Giannantoni A, Di Stasi SM, Stephen RL, Bini, V,
Costantini E, Porena M. Intravesical resiniferatoxin versus
botulinum-A toxin injections for neurogenic detrusor ove-
ractivity: a prospective randomized study. J. Urol; 172(1):
240-3, 2004.

13. Reitz A, Stöhrer M, Kramer G, Del Popolo G,
Chartier-Kastler E, Pannek J et al.  European Experience
of 200 cases treated with botulinum-A toxin injections into
the detrusor muscle for urinary incontinence due to neuro-
genic detrusor overactivity. Eur Urol 2004; 45:510-5.

14. Popat R, Apostolidis A, Kalsi V, Gonzales G, Fowler
CJ, Dasgupta P. A comparison between the response of
patients with idiopathic detrusor overactivity and neuroge-
nic detrusor overactivity to the first intradetrusor injection
of botulinum-A toxin. J  Urol. 2005 Sep ; 174 (3): 984-9.

15. Rackley R , Abdelmalak J . Aplicaciones urológicas
del tratamiento con toxina botulínica en las disfunciones
miccionales. Current Urology Reports Edición en Español,
4: 21-8, 2005

16. Rapp DE, Lucioni A, Katz EE, O’ Connor RC,
Gerber GS, Bales GT. Use of botulinum –A toxin for the
treatment of refractary overactive bladder symptomos: an
inicial experience.  Urology 63(6): 1071-5, 2004.

17. Rajkumar GN, Small DR, Mustafa AW, Conn G.  A
prospective study to evaluate the safety, tolerability, effi-
cacy and durability of response of intravesical injection of
botulinum toxin tipe A into  detrusor muscle in patients
with refractory idiopathic detrusor overactivity. BJU
Int.96(6): 848-52, 2005

18. Schmid DM, Sauermann P,  Werner M, Schuessler B,
Blick N, Muentener M, Strebel RT, Perucchini  D,
Scheiner D, Schaer G,   John H, Reitz A, Hauri D, Schurch
B. Experience with 100 cases treated with botulinum-A
toxin injections in the detrusor muscle for idiopathic ove-
ractive bladder syndrome refractory to anticholinergics. J
urol; 176(1): 177-85, 2006

19. Schulte-Baukloh H, Weiss C, Stolze T, Sturzebecher
B, Knispel HH. Botulinum-A toxin for treatment of ove-
ractive bladder without detrusor overactivity: urodinamic
outcome and patient satisfaction. Urology, 66(1): 82-7,
2005.

20. Apostolidis A, Popat R, Yiangou Y, Cochayne D,
Ford AP, Davis JB, Dasgupta P, Fowler CJ, Anand P.
Decreased sensory receptors P2X3 and TRPV1 in suburo-
thelial nerve fibers following intradetrusor injections of
botulinum toxin for human detrusor overactivity. J
Urol;174(3):977-82; discussion 982-3., 2005



Medicina Balear- Vol.22, núm. 2, 2007

33

21. Smith CP, Nishiguchi J, O’ Leary M, Yoshimura N,
Chancellor MB Single-institution experience in 110
patients with botulinum toxin A injection into bladder o
urethra.  Urology, 65(1): 37-41, 2005.

22. De Miguel F, Chancellor MB. Experiencia del
Pittsburgh con la toxina botulínica A inyectable.  Actas
Urol Esp, 30(3): 310-314, 2006.

23. Kuo HC. Urodynamic evidence of effectiveness of
botulinum A toxin injection in treatment of detrusor ove-
ractivity refractory to anticholinergic agents. Urology,
2004; 63 (5): 868-72)

24. Rajkumar GN, Small DR, Mustafa AW, Conn G.  A
prospective study to evaluate the safety, tolerability, effi-
cacy and durability of response of intravesical injection of
botulinum toxin tipe A into  detrusor muscle in patients
with refractory idiopathic detrusor overactivity. BJU Int.
2005 Oct; 96 (6):848-52.

25. Schulte-Baukloh H, Knispel HH, Stolze T, Weiss C,
Michael T, Miller K. Repeated botulinum-A toxin injec-
tions in treatment of children with neurogenic detrusor
overactivity. Urology,66(4) : 865-70, 2005

26. GrosseJ, Kramer G, Stohrer M. Success of repeat
detrusor injections of botulinum A toxin in patients with
severe neurogenic detrusor overactivity and incontinence.
Eur Urol, 47(5): 653-9, 2005.

27.  Haferkamp A, Schurch B, Reitz A, Krengel U,
Grosse J, KramerG et al. Lack of ultrastructural detrusor
changes following endoscopic inyection of botulinum
toxin tipe A in overactive neurogenic bladder. Eur Urol
2004; 46: 784-791.

28. Rapp DE, Lucioni A, Katz EE, O’ Connor RC,
Gerber GS, Bales GT. Use of botulinum –A toxin for the
treatment of refractary overactive bladder symptoms: an
inicial experience.  Urology 2004 Jun, 63(6): 1071-5.

29. Kessler TM, Danuser H, Schumacher M, Studer UE,
Burkhard FC. Botulinum A toxin injections into the detru-
sor: an effective treatment in idiopathic and neurogenic
detrusor overactivity?. Neurol Urodyn, 24(3): 231-6, 2005.

30. Schurch B, De Seze M, Denys P, Chartier-Kastler E,
Haab F, Everaert K. Plante P, Perrouin-Verbe B, Kumar C,
Fraczek S, Brin  M. Botulinum toxin type A is a safe and
effective treatment for neurgenic urinary incontinence:
results of a single treatment, randomized, placebo contro-
lled 6-month study. J Urol; 174: 196-200, 2005.

31. Kalsi V,  Apostolides A, Popat R, Gonzales G, Fowler
CJ, Dasgupta P. Quality of life changes in patients with
neurogenic versus idiopathic detrusor overactivity after
intradetrusor injections of botulinum neurotoxin type A
and correlations with lower urinary tract symptoms and
urodynamic changes. Eur Urol; 49(3): 528-35, 2006.

Nuevo tratamiento para la vejiga hiperactiva.
Experiencia inicial en el tratamiento de la vejiga hiperactiva refractaria 

con toxina botulinica tipo A



34

Introducción

El concepto de osteonecrosis del cóndilo femoral
(ONC) es relativamente reciente. Al igual que la oste-
ocondritis disecante (OD) se caracteriza por una
secuestración ósea a este nivel, pero el comienzo
brusco y evolución progresiva diferencian precoz-
mente el proceso osteonecrótico. No obstante, ambas
afecciones radiológicas son, en principio, procesos
próximos cuando no superponibles. 
La osteonecrosis idiopática fue descrita por primera
vez como una entidad  aparte por Ahlbäck y cols.1 en
1968. Al margen de alguna causa conocida de la
ONC que pudiera llamarse secundaria -vg. tras pauta
corticoidea oral o por infiltración articular, alcoholis-
mo, lupus, etc.- al estar bien diferenciadas no fueron
integradas en este análisis; dentro de las idiopáticas
se barajan dos teorías etiopatogénicas, sin poder con-
firmarse ninguna de ellas 2,3,4. Según factores traumá-
ticos, como consecuencia de una microfractura o
fractura de stress -propugnada por Lotke 5- bien por
rotura meniscal interna y, una causa vascular conse-
cuente a la oclusión de un vaso local 3, 6.

Aunque la progresión de la enfermedad puede ser
detenida en cualquier momento, la resolución com-
pleta parece estar restringida a los estadíos precoces
de la ONC 7,8,9 por tanto, la historia natural de la ONC
primaria o secundaria de la rodilla parece seguir un
curso de varios estadíos secuenciales bien definidos.

Al hablar de osteonecrosis casi siempre nos referi-
mos a pacientes de edades que rebasan los cincuenta
años. La OD se localiza, habitualmente, en personas
con edad inferior a los treinta años. Surgen casos
intermedios que conviene etiquetar en los primeros
momentos de su hallazgo. En este sentido es útil
recordar, como hace Ficat 10, algunos rasgos clínicos
diferenciales que expresa  la tabla I.

Recientemente, la teoría vascular ha adquirido fuer-
za a partir de los estudios sobre la microcirculación
ósea al estar contenida dentro de un compartimento
inextensible. Un aumento en la presión de la médula
ósea puede causar isquemia en el hueso junto a una
disminución del flujo sanguíneo. La elevación de la
presión medular además se observó asociada al uso
de esteroides.10, 4, 11,12, 6, 13

Algunos autores han implicado alguna forma de
traumatismo como causante de la ONC; en primer
lugar podría producirse una fractura del hueso sub-
condral, cuya placa debe estar debilitada por la oste-
oporosis en estas edades.14, 15, 16,17

El paciente tipo es una mujer, mayor de 60 años,
con un dolor de inicio brusco en la cara medial de la
rodilla. El dolor en las primeras etapas tiende a ser
intenso durante la noche y el examen físico destaca
un dolor en el cóndilo interno -a un través proximal
de las maniobras de Steinman-, derrame articular
moderado y en ocasiones se asocia un bloqueo arti-
cular. 

En estudios histológicos pertenecientes a 6 rodillas
no hemos encontrado microestructuralmente diferen-
cias sustantivas entre la OD y ONC. Nuestros hallaz-
gos que podemos inscribirlos conjuntamente con los
registrados por Ahuja y Bullough2 ofrecen como
características principales, la presencia en el segmen-
to de hueso necrótico, trabéculas óseas conteniendo
lagunas vacías. Los espacios medulares están llenos
de material amorfo eosinófilo y acelular. Adyacente a
esta zona existen áreas reparativas formadas por teji-
do fibroso y óseo neoformado.
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Material y métodos

Este trabajo implementa un análisis anterior
Cañellas y Cols18,26 que contempla en primer lugar la
variabilidad clínica, las evidencias radiográficas dife-
renciales y en un segundo orden la valoración de
resultados y sus tratamientos. 

La presentación clínica debuta con un dolor impor-
tante en la cara anteromedial de la rodilla, de típica
aparición súbita, sin aparente traumatismo, hincha-
zón recurrente tras la carga completa y una limitación
funcional con cojera. 

Los parámetros utilizados son:

a) Clasificación radiológica.- Con arreglo a la evi-
dencia radiográfica en un sistema de estadíos secuen-
ciales siguiendo la clasificación clásica de Koshino19
aceptada por la literatura (figs.1 y 2) según:

Grado I.-    Caracterizado por la presencia de dolor
mantenido. No manifestaciones radiológicas.
Captación isotópica positiva.

Grado II.-   Presencia de área radiolúcida oval yuxta
placa subcondral (signo de la media luna) y en zona
de carga. Osteoesclerosis leve. 

Grado III.-  Area de radiolucencia expandida con
halo esclerótico perifocal. Hueso subcondral colapsa-
do con su plato residual calcificado.

Grado IV.-  Estado degenerativo con lesiones osteo-
fíticas y osteoescleróticas, en cóndilo femoral y plati-
llo tibial.(figs.8,9,10)

b) Estudio gammagráfico.- Ha adquirido carácter
sistemático en los dos primeros estadíos. Es de gran
utilidad por su positividad evidente cuando aún no
hay manifestación radiológica. Bauer20 obtuvo una
captación siempre positiva. Aglietti e Insall3 la
encontraron en el 74% en cóndilo medial. Munheim
y Bohne21 apuntaron que esta captación era más alta
en la necrosis que en la gonartrosis, aunque ambas
afecciones puedan tener la misma causalidad. En las
etapas tempranas de la ONC por tanto, el mejor méto-
do para su diagnóstico es la gammagrafía con Tc99m
7,20,21, y/o  la RNM 22,23,24,25

c) Calculo de la extensión lesional.- Medición del
área que resulta de multiplicar el diámetro de la ima-
gen radiográfica frontal con la lateral según descrip-
ción de Munheim y Bohne 21, tal es nuestra selección
(AXB=R). También se puede expresar en porcentaje,
estableciendo la diferencia entre la anchura máxima
transversal del cóndilo y la anchura lesional, según
Lotke 5 ( Ax100/B=R ).

En la primera el pronóstico es favorable todavía
cuando no excede de 3,5 cm2. Cuando el área rebasa
los 5 cm2 -o bien supera el 40%- las posibilidades de
aparición rápida de lesiones degenerativas son eleva-
das. 21,27

Es importante por tanto medir estos parámetros; nos
decantamos por la primera opción bidimensional.
Obtuvimos un caso de  >10cm2 . 

Figura 1. Clasificación radiológica              

Figura 2. Grados II y III Figura 3. Área de lesión en las dos proyecciones
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d) Material de estudio.-Nuestro material de trabajo
está referido al tratamiento seguido en un estudio
retrospectivo en 34 pacientes con rodillas afectas de
ONC idiopática unilateral (20 mujeres y 14 hombres)
con claro predominio del sexo femenino, una edad
promedio de 59,7 años (mínimo de 48 y máximo de
71), y un seguimiento desde 20 años a 7 meses. Se
tomaron los datos de la historia clínica,  se analizaron
los análisis complementarios y el tratamiento realiza-
do.

El resultado final fue evaluado siguiendo el sistema
básico de Insall9 utilizado por otros autores28,29 y divi-
dido en 4 grupos: a) excelente, cuando la función es
próxima a la normal, vida activa y no dolor; b) bueno,
flexión próxima a 90º, no dolor y molestias esporádi-
cas; c) regular, flexión menor de 90º, dolor leve y
marcha con limitaciones; y d) malo, con dolor, clau-
dicación y función muy restringida. 

e) Tratamiento

1) Tratamiento conservador o médico: Consistió en
aliviar el peso corporal, pauta analgésica, antiimfla-
matoria no esteroidea y ejercicios en descarga. Son

tributarios los pacientes en el grado I con sintomato-
logía bajo sospecha y el grado II con remisión álgica.

2) Artrotomía: resección del fragmento, curetaje y/o
perforaciones del lecho o según Pridie; autoinjerto o
aloinjerto osteocartilaginoso.30,19,6,31

3) Artroscopia: tipificado por lo general en el grado
II asociado a gestos mínimamente invasivos como las
perforaciones citadas.

4) Osteotomía tibial alta valguizante: En grados II
con persistencia de la síntoma- tología y con preva-
lencia en el grado III.

5) Prótesis parcial o total. En los grados III y IV con
signos evolucionados de artrosis uni o bicomparti-
mental.

Resultados

En referencia al comienzo del cuadro doloroso fue
brusco en el 59% de los casos y gradual en el resto,
paralelamente a otros autores 29,9,15,6

Un grupo importante (26 casos) presentaba un cua-
dro de dolor medial persistente en las primeras sema-
nas; en el grado I  únicamente en un caso se pudo
diagnosticar con gammagrafía (vide fig. 11 del caso
32) y, en 2 casos con RNM presentando los 3 casos
signos de curación a los pocos meses -el caso de las
figs.4 y 5 evolucionó a estadío II y pudo mensurarse-
. Siguiendo la clasificación expuesta, tres pacientes
presentaban grado I, trece grado II, trece grado III y
cinco grado IV. 
Los diversos gestos terapéuticos vienen pormenoriza-
dos en la Tabla II.
La pauta conservadora se instauró y mantuvo en un
período no inferior a 3 meses en 19 pacientes, 5 casos
tratados en AP con una curación y cuatro operados
finalmente; 14 casos seguidos en nuestro hospital con
remisión de la sintomatología y resolución del proce-
so en 7 de ellos (i.e. figuras 4 y 5); en 7 casos se esta-
bilizó o agravó el estadío y entraron en cirugía seis.
La descarga del compartimento interno por la osteo-
tomía tibial valguizante aislada (2 casos) o comple-
mentada con la resección-autoinjerto (8 casos) pre-
sentaron una media de 11 años de seguimiento; de
ellos se alcanzó con los años, la sustitución protésica
en 2 casos (a los 11 y 7 años del primer gesto), un
paciente fue exitus mortis a los 6 años.

Medicina Balear- Vol.22, núm. 2, 2007

Figura 4. Imagen en caso de fase aguda ysu
captación isotópica (grado I).

Figura 5. Aparición Rx de lesión gr. II.
Regresión progresiva. Curación al año
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La técnica resección/injerto aislada, de autosujeción
en marquetería o bien atornillada, en dos de los 3
casos mantenían un buena función articular en la
revisión última. No así el tercer caso que dada la
artrosis y el genu varo bicameral fue proteizado el
paciente a los 18 años. En la cirugía donde se utilizó
injerto osteocartilaginoso, se obtuvo de la vertiente
proximal troclear externa del fémur o bien, por trans-
locación de la superficie condilar interna poste-
rior.19,6,30,31,9 No tuvimos posibilidad de usar aloinjer-
to toda vez que, la dimensión a resecar no planteaba
esta necesidad; la artrotomía más amplia en estadíos

IV, se reservó para una mayor resección y sustitución
protésica. En cambio los tratados con artroscopia/per-
foraciones/curetaje se indicaron en los casos de fase
II con dolor constante y nocturno, con resultado clí-
nico satisfactorio no así el radiológico.
A una paciente de 65 años se le practicó una artros-
copia por rotura meniscal interna que, debutó a los
dos meses con una imagen en estadío II (caso nº 25),
no incrementándose el estadío, sin sintomatología
aguda, tratada con pauta conservadora intensa, cura-
ción excelente a la valoración a un año, con la escle-
rosis progresiva lesional. 

Medicina Balear- Vol.22, núm. 2, 2007 La osteonecrosis idiopática del cóndilo medial femoral.
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Las preparaciones histológicas obtenidas de las pie-
zas patológicas -sobre 6 casos-, presentan en la vecin-
dad trabecular ósea una amplia zona de necrosis
adyacente neoformada (Fig.9) según tricrómico 250x
y en hematoxilina-eosina. En ellas se acompañaba de
tejido granular osteoblástico reparador bien vascula-
rizado adyacente a la superficie de necrosis.

Los resultados globales de los 34 pacientes fueron
al año, 17 casos excelentes, buenos en 10, regular en
4, y malo en 3. En los tres casos con mal resultado (el
caso nº 17 fue erróneo el primer gesto quirúrgico; en
el caso 21 se demoró en exceso la indicación cruenta
-con un menoscabo clínico·radiológico- y la paciente
declinó nuestra oferta; en el caso nº 29 la prótesis uni-
compartimental mal tolerada clínicamente -que fue
sustituida por una prótesis total por aflojamiento
aséptico a los 3 años-). El cómputo a tener en cuenta
es la valoración clínico·funcional al año de 27 buenos
y excelentes resultados (79,4%).

El control del seguimiento a 10 años sobre 16
pacientes, ofrecían un resultado excelente en 4 casos,
bueno en 9, regular en dos y malo en uno. El cómpu-
to de buenos y excelentes resultados (81,2%) el 38%
del total de casos; únicamente 5 de ellos eran rodillas
protésicas ante 11 no recambiadas. A un paciente
regular se le implantó prótesis total a los 6 años del
primer gesto. El único mal resultado era una rodilla
merecedora de artroplastia que se implantó a los 11
años. 

Discusión

El tratamiento de la ONC de rodilla ha sido el tema
quizás más controvertido que se ha planteado en la
literatura. Dado que la persistencia y severidad de los
síntomas también tienen significación pronóstica
(Aglietti y cols.), el diagnóstico y tratamiento preco-
ces parecen ser favorables, debiendo utilizarse junto
a la radiología simple la RNM precoz para establecer
el diagnóstico correcto.

Seleccionamos la clasificación clásica de Koshino19
ya que el estadío adicional de Aglietti y cols.3 en
nuestro análisis no se evidenció con claridad.
Munheim y Bohne 21 fueron los primeros en determi-
nar los factores pronóstico más importantes. Creemos
que es más objetivo el uso de las dos mediciones del
área ya que Lotke 5 únicamente tiene en cuenta una
proyección y de ahí un porcentual. En el tratamiento
conservador otros autores, con unos resultados exce-
lentes o buenos en lesiones pequeñas y de precoz

diagnóstico, tales como en el 71% de casos de Rozing
y cols.6, 81% de Aglietti y cols.3 y 90% de Lotke 5,14.
Nuestro proceder fue más intervencionista, llevados
por la no regresión ágil del estadío radiológico y el
complemento inconstante clínico-funcional.

La asociación de lesiones del menisco interno y la
ONC ha sido bien establecida en anteriores análisis
22,23,15,8,29

La ONC postartroscópica es rara y debe ser contem
plada como la causa primaria de una ONC espontá-
nea y progresiva de la rodilla ya relatada en la litera-
tura.33,34,35,36

Coincidimos con otros autores que la pauta conser-
vadora debe prevalecer en los estadíos II y alguno en
el grado III, con escasa sintomatología, según edad y
área. Según autores29,32 en los grados III y IV, la
necrosis se mantuvo constante y una vez establecida,
los cambios ulteriores degenerativos no eran una con-
secuencia de su progresión gradual.

Los gestos quirúrgicos más conservadores no con-
siguen mejorar el proceso de necrosis cuando se halla
en fase evolucionada. Unicamente las osteotomías
constituyen una alternativa razonable, dónde
Koshino19, Aglietti3 obtienen buenos resultados en
ONC grado III y peores en el grado IV. Estos resulta-
dos mejoran cuando la OT se acompaña de artrotomía
y resección/injerto;19,6,30,31 en cambio, el tratamiento
con el curetaje y perforaciones por artroscopia, fue
utilizado por una mayoría de autores en un intento de
revascularizar la zona necrótica, aunque estos gestos
han perdido credibilidad en los últimos años.(55% de
los resultados de Aglietti y cols.3,Rozing y cols.6,
Lotke14, Schweitzer y cols.29, Soucacos y cols.8

Estos resultados mejoran cuando la OT se acompa-
ña de artrotomía y resección/injerto;19,6,30,31 en cam-
bio, el tratamiento con el curetaje y perforaciones por
artroscopia, fue utilizado por una mayoría de autores
en un intento de revascularizar la zona necrótica, aun-
que estos gestos han perdido credibilidad en los últi-
mos años.(55% de los resultados de Aglietti y
cols.3,Rozing y cols.6, Lotke14, Schweitzer y cols.29,
Soucacos y cols.8 El valor de la prótesis unicameral
sigue siendo controvertido.3,6,28,37,38,39,40,43,44 El resur-
gimiento del interés se basa en los informes alenta-
dores de centros especializados de Europa que siguen
defendiendo su uso en casos seleccionados de la afec-
tación unicompartimental -con preferencia en casos
de menor edad y en limitada artrosis-.   
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Nuestra casuística al respecto por breve nos hace
ser cautos y declinar pronunciarnos. Los estudios
sobre revisiones protésicas (Callaghan41, Aglietti3,
Ordóñez28,Bergman39,Ritter40,Jones42,Tanavalee43,So
ucacos y cols.44),muestran que éstas no son técnica-
mente exigentes y que son mucho más simples que
las debidas al fracaso de una prótesis total, con resul-
tados que probablemente difieren poco de los de una
artroplastia primaria.  

No obstante, y siendo extensivo a toda sustitución
articular protésica, en la unicompartimental se debe
acertar en el grado de constricción necesaria y, tener
presente que una mayor constricción implica elevar

la tasa del posible aflojamiento. 

Conclusiones

Como reflexiones fundamentales se considera que:

-La RNM es fundamental ante la sospecha de un pro-
ceso de osteonecrosis medial 
en el estadío precoz, por no evidenciar patología la
radiología simple.

-Los estadíos I y II marcan una elevada resolución
espontánea.
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Figura 6. Placa calcificada y hueso subcondral
colapsado (grado III)                         

Figura 7. Resultado intraoperatorio  y
consolidación del proceso

Figura 11. ONC curada con pauta conservadora

Figuras  8 y 9. Caso unicompartimental grado IV y
la lesión amplia macroscópica

Su estructuración A Patológica y, prótesis
unicompartimental final

Figura 10. Estadio IV bicameral, y revisión
protésica a los 5 años
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-El tratamiento conservador mantenido es favorable
en una proporción significa- tiva de casos. Es preciso
un período de observación de entre 3 y 6 meses bajo
continua terapia, de cuya evolución se debe tomar
puntual lección.

-La artroscopia y la artrotomía miniinvasiva como
gestos únicos, no alteran la evolución de la enferme-
dad y sólo nos ofrecen un deterioro articular más ace-
lerado. 

-La artrotomía aislada de resección-injerto, como
cirugía abierta, debe ser un gesto complementario y
muy ocasional.                

-La osteotomía valguizante sola o combinada con la
artrotomía es una operación
altamente exitosa.

-La osteotomía aislada se considera un gesto quirúr-
gico básico y fundamental.   

-Creemos que la prótesis total debe reservarse para el
grupo etario mayor,
menos activo, en casos evolucionados o en técnicas

previas insatisfactorias.
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Imatge diagnòstica

Síndrome de la esotropía congénita

B. Anderíz, M. Pons, J. Montañez

Caso clínico

Paciente de 14  meses de edad  que acude a la con-
sulta de motilidad ocular, presentando esotropía bila-
teral  desde los 3 meses de edad, con exploración
neurológica normal y sin antecedentes de interés.

Exploración:
Agudeza visual (AV): no colabora por la edad, pero
fija los objetos con cada ojo.
Miopía de -8 esf en AO.
Medios oculares y fondo de ojo normal.

Motilidad ocular:
Esotropia bilateral de gran ángulo (80 Dp);   fijación
alterna; tortícolis horizontal  puro con fijación en
aducción con ambos ojos en posición primaria de
mirada (PPM). (Figs. 1 y 2)
Severa limitación bilateral de la abducción  (mirada
hacia fuera) con nistagmus en resorte al intentarla
Nulo componente acomodativo (similar desviación
con gafas y sin gafas)

Como tratamiento, se realizó  cirugía bajo anestesia
general a los 16 meses de edad,  mediante un amplio
retroceso de recto medio en ambos ojos, alcanzando
en el  postoperatorio  la ortotropia, así como, la nor-
malización del movimiento de abducción en ambos
ojos, de manera permanente. (Figs. 3, 4  y 5)

Los pacientes afectos de esotropía congénita  care-
cen de de visión binocular, por lo que en esta pacien-
te se realizaron  oclusiones horarias alternas, así
como, controles periódicos de  la AV y de la refrac-
ción en cada ojo  hasta alcanzar la madurez visual.

Diagnostico diferencial

Paresia congénita del VI par
Presenta un cuadro muy similar, pero la limitación 
de la abducción no se resuelve con el retroceso
amplio de los rectos medios.

Fig 2. Fijación con OI (previa)
Servicio de oftalmología.
Hospital Universitari Son Dureta
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Fig 1. Fijación con OD (previa)
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Síndrome de Duane tipo 1

Es también un cuadro congénito que presenta una
limitación completa de la abducción, en general uni-
lateral, pero se diferencia por el estrechamiento de la
hendidura palpebral al realizar la aducción y por la
ausencia o mínima esotropía en PPM.

Comentario

La esotropía en el momento del nacimiento es
excepcional y  desde Costembader en 1950 se acos-
tumbra a considerar como congénitas las esotropías
que aparecen entre los 2-5 meses de vida, ya que son
el resultado de una condición congénita. 

Su prevalencia es del  0,1% de la población, con
similar distribución por sexos. Ciancia llamó la aten-
ción sobre su asociación con el nistagmus latente
(1962) y Lang con la desviación vertical disociada
(DVD), la disfunción de músculos oblicuos, la ausen-
cia de patología neurológica objetivable y la baja
incidencia familiar (1964).

La genética en el origen de la esotropía congénita
no está clara. En cuanto a la patogenia nos movemos
en el terreno de las hipótesis, aunque está general-
mente admitido que la ausencia  congénita de  bino-
cularidad cortical ocasiona la  interrupción del patrón
madurativo normal, en el ámbito sensorial y motor,
produciéndose un retraso en la maduración de las
fibras musculares monoinervadas del músculo recto
lateral, con la  afectación del movimiento de segui-
miento de la mirada hacia fuera, lo que a su vez indu-
ce a una  rápida y progresiva  respuesta de los mús-
culos rectos medios de tipo adaptativo, con la apari-
ción del cuadro motor de esotropía. En cuanto al
ámbito sensorial,  existe persistencia en la asimetría
de los potenciales evocados visuales (PVE) y del nis-

tagmus optocinético (NOK), así como manifestacio-
nes electrooculográficas propias (EOG).
El objetivo del tratamiento es reconducir el desarro-
llo visual y disminuir las secuelas sensoriomotoras.
En el periodo previo al tratamiento quirúrgico, se
recomiendan oclusiones alternantes para igualar la
AV de cada ojo. Se realiza en general cirugía precoz
(antes de los 18 meses de edad) para evitar cambios
secundarios en los músculos extraoculares, conjunti-
va y Tenon, con corrección posterior más difícil y
menos predecible. La técnica que más frecuentemen-
te utilizamos es el retroceso de ambos rectos medios,
dosificada según el ángulo de desviación y los test
bajo AG.  Hay autores que emplean la inyección de
Toxina Botulínica A en ambos rectos medios como
primera opción.
Hay que realizar un seguimiento de la AV, refracción
y de la aparición  de alteraciones motoras asociadas
(DVD y disfunción de oblicuos)
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Foto 3. Ortotropia (poscirugía) Foto 4. Abducción OD corregida (poscirugía)

Foto 5. Abducción OI corregida (poscirugía)
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Hay que volver las cosas complejas lo más
simple que sea posible

Pero no hay que volverlas más simples
de lo que es posible

Albert  Einstein

La palabra couvade deriva del verbo “couver” y, en
sentido figurativo, “se dice todavía en ciertos lugares
de Francia a la extraña costumbre en virtud de la
cual, cuando una mujer pare, el marido se acuesta,
coge al bebé en sus brazos y recibe las felicitaciones
de sus parientes y amigos”. La enciclopedia Gran
Larouse precisa que el padre ocupa el lugar de la
madre que acaba de dar a luz y recibe los cuidados y
las felicitaciones destinadas habitualmente a la
madre. Añade que el ritual de “la couvade” se encon-
traba muy extendido en los pueblos europeos de la
antigüedad y en los índios americanos. Actualmente,
el término “síndrome de la couvade” se utiliza por
extensión en psiquiatría para describir manifestacio-
nes psicosomáticas en los hombres durante el emba-
razo de la compañera o en el postparto, es decir, en
relación con los procesos genéticos.

En la década de los 60 del siglo pasado tuve cono-
cimiento de una costumbre presuntamente practicada
en la isla de Ibiza. 

Hace unos años el compañero médico Dr. Nofre
Pons publicó un libro, Rondalles de metges vells, en
el que descibe lo siguiente: “AEivissa, en el temps de
rondalles, quan una dona havia tengut un al·lot, el
que se colgava era el seu marit; el posaven amb una
cinta fermada a la perdiu. Si el fill havia estat mascle,
la cinta era blava i rosada si havia estat famella. El
tapaven amb la flassada i deixaven la cinta per un
costat del llit. Quan venien els amics i familia a cele-
brar el naixement, passaven després de beure una
copeta a saludar l’home, estès i sense moure’s i pega-
ven una estirada a la cinta tot dient “des guard l’em-
prenyador”.
Fuentes populares afirman que la fórmula era algo

diferente en las formas. Lo que decían al felicitar al
padre era “Quin pixot teniu, l’amo” dando un golpe
al órgano reproductor, a modo de espaldarazo. Este
ritual que se practicaba, o no, en Ibiza tenía en
Mallorca una interpretación superficial y jocosa, y
formaba parte de un arsenal en cierta forma entre
jocoso y agresivo que se utilizaba para ridiculizar al
vecino y reforzar nuestra autoestima, siempre vulne-
rable.

He de reconocer que formé parte de este colectivo
que no comprendió el sentido profundo del ritual.
Durante mi formación de psiquiatra en Gibebra leí un
artículo del Profesor A. Haynal titulado “El síndrome
de la couvade. Contribución a la psicopatología del
hombre y de la reproducción”. Las enseñanzas de
esta publicación y la experiencia clínica acumulada
en el ejercicio de mi profesión como psiquiatra y psi-
coterapeuta me disponen a una autocrítica de igno-
rancia personal, pecado de juventud. Actualmente no
siento necesidad de afirmación y por lo tanto no
puedo considerar este ritual de la couvade como una
pintoresca costumbre ridícula: los rituales, los tabúes,
tienen siempre un sentido y una función.

Historia

El ritual de la couvade es citado por numerosos
autores clásicos. Plutarco relata en “Theseus” una
costumbre muy cercana a la couvade en la isla de
Chipre; Diodorus Singulus escribe que en la isla de
Córcega el marido se acuesta y es rodeado de aten-
ciones como si hubiera sido él el que sufre. Marco
Polo observó en un viaje al Turkestán chino un ritual
en el cual el marido compartía los dolores del parto .

La antropología moderna aporta nuevas observa-
ciones que estaban todavía vigentes a principios del
siglo XX. Blos, en 1912, sitúa estos rituales en
Baleares y Península Ibérica (País Vasco).

En Francia se han descrito casos en pequeñas aglo-
meraciones de viticultores en las montañas de la
región de Reims, en 1924.

Fòra de secció

Síndrome de la couvade

Cristóbal Serra, Carmen Serra1

Psiquiatra-psicoterapeuta

1- Psicóloga
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Lo describían de esta forma: “El marido se acosta-
ba durante tres días después del parto, y recibía la
felicitación de los vecinos. Así el padre protegía a la
madre y al recién nacido del frío”.

Podemos afirmar que la couvade no es una cos-
tumbre aislada y excepcional sino una forma rituali-
zada generalizada con distribución temporal y geo-
gráfica. Vamos a describir dos formas de la couvade
desde el enfoque antropológico. A continuación nos
centraremos en la psicopatología y las posibilidades
de prevención. Podemos describir dos formas de
ritual de la couvade: la prenatal o pseudomaternal y
la postnatal o dietética.

La couvade prenatal o pseudomaternal tendría
como objetivo la transferencia mágica de los dolores
durante la gestación y el parto a la persona del padre;
en la couvade postnatal o dietética el padre es consi-
derado como debilitado y sufriente en el postparto.
Se le acuesta y se le proporciona un régimen alimen-
tício especial para recuperar sus fuerzas. Se le mima
y se le reconoce.

Para comprender las manifestaciones del ritual
como elemento protector de la fragilidad del varón y
sus posibles manifestaciones psicopatológicas vamos
a esquematizar cómo se desarrolla un ser humano y
se organiza la pareja y la familia. El ser humano nace
con una dotación genética y en un estado de gran
inmadurez. Este hecho es ventajoso ya que un proce-
so de maduración largo le permitirá adquirir muchos
conocimientos hasta llegar a la madurez; al mismo
tiempo, el largo periodo de desarrollo lo mantendrá
frágil y dependiente de la relación y apoyo materno y
paterno. La confluencia de lo innato y lo adquirido
condicionará la identidad del individuo.

Los progenitores han tenido su recorrido existencial
en un desarrollo y constituyen el entorno relacional
privilegiado donde va a crecer y madurar el nuevo
ser. Si tomamos como modelo más simple el de una
pareja ante una primera gestación se pasará de una
relación dual simple y gratificante a un cambio en nel
momento de iniciarse una gestación. La futura madre
empieza a vivir una relación fantasmática con su
futuro bebé. Irá progresivamente invistiendo esta
relación al mismo tiempo que se irá retirando del
mundo exterior, cambiando también la relación de
pareja. Los deseos y fantasías de los progenitores
deberán finalmente enfrentarse con el paso del bebé
soñado al bebé real.  Todos estos procesos harán
necesaria una capacidad de adaptación al proceso. En

el varón, el desarrollo sexual pasa por los procesos de
identificación y sus precursores, la imitación de Spitz
con la madre. Su deseo de engendrar le hace sentirse
inferior a la madre. El niño trata de superarlo con su
posesión fálica; posteriormente, en el periodo edipia-
no, la triangulación característica (padre-madre-hijo)
dará paso a la identificación sexual con el padre del
mismo sexo: de este modo, el individuo va desarro-
llando en la perspectiva genética la capacidad de asu-
mir el rol sexual, macho o hembra. La tendencia
actual es considerar la evolución del niño y de la niña
con un cierto paralelismo: el deseo de engendrar, en
el varón; el deseo de poseer un pene, en la niña. El
deseo de tener un bebé es más antiguo y tiene sus raí-
ces en la identificación primitiva con la madre. Una
de las condiciones previas para la evolución normal
del varón consiste en la renuncia de los deseos de
gestación o en la sublimación de esta capacidad. En
la niña la renuncia a la posesión del pene: ambas
renuncias no siempre absolutas conducirán a la
adquisición de los roles sexuales diferenciados.

La identidad masculina es puro fruto de la evolu-
ción, tiene una historia personal, un aspecto diacróni-
co. Se trata de unproceso que en su ontogénesis es
vulnerable y cuyos trastornos dan luz a la compren-
sión del síndrome de la couvade. Los hombres que
consiguen un grado de madurez en su desarrollo,
poseen una buena imagen de sí mismos, de una esta-
bilidad suficiente como figura paternal, figura mas-
culina, padre del niño y fecundador de la esposa, sin
resentir angustias. No presentarán sintomatología en
relación con el embarazo de la mujer. Otros varones
más vulnerables pueden sufrir trastornos en función
de sus capacidades evolutivas.

Conclusiones

Hemos descrito los rituales de la couvade en sus
disfintas formas: pseudomaternal, con identificacio-
nes a los estados de la gestante, con trasvase por
identificación de los dolores de la gestante a mani-
festaciones psicosomáticas en el varón; la couvade
postnatal, con vivencias de debilidad, pérdida de rol
y necesidades de refuerzo fálico como defensa frente
a  fantasías de castración: “Quin pixot teniu, l’amo”,
le animan los amigos. En nuestra práctica clínica nos
encontramos con trastornos psicosomáticos, distocias
de pareja que la desequilibran y pueden producir cri-
sis que alteran el desarrollo familiar. En esos momen-
tos, una buena gestión de la crisis puede constituir
una acción preventiva en salud mental.
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A.- PREMIO DE LA REALACADEMIA DE MEDICINA
DE LAS ILLES BALEARS

La Real Academia de Medicina de las Illes Balears abre Concurso para conceder durante el año
2007, el Premio de esta Real Academia, de título de Académico correspondiente y 1.000 €, al autor
del mejor trabajo presentado sobre un tema de medicina o cirugía en cualquiera de sus especiali-
dades.

B.- PREMIOS PATROCINADOS

Asimismo, la Real Academia de Medicina de las Illes Balears convoca, en colaboración, los
siguientes premios dotados de 1.500 € y un diploma acreditativo. 

Premio Dr. Francisco Medina Martí. Pediatría.
Premio Dr. Ramón Rotger Moner. Cirugía y especialidades quirúrgicas.
Premio Mutua Balear. Salud laboral.
Premio Fundación MAPFRE Medicina. Gestión sanitaria.
Premio Policlínica Miramar. Medicina y especialidades médicas.
Premio Grup Fer. Medicina Veterinaria.
Premio Air Europa. Medicina Aeronáutica.
Premio Médicos Rosselló. Urología.
Premio TIRME. Salud medioambiental.
Premio Fundació Mateu Orfila. A la trayectoria de un profesional de la salud.
Premio "Sa Nostra", Caixa de Balears. Estudio histórico sanitario sobre las Illes Balears.
Premio Fundación Cabana. Humanidades Médica

La concesión de estos premios se regirá por las siguientes:

BASES

1. El Premio Fundació Mateu Orfila se concederá a un profesional sanitario seleccionado entre
los currículos profesionales propuestos por los Colegios Oficiales de la Comunitat Autònoma de
les Illes Balears, que tengan relación con las ciencias de la salud. Las propuestas y curriculums
deberán remitirse antes del 1 de Noviembre de 2005. 

2. A los otros premios podrán concursar doctores o licenciados en medicina y cirugía o en cien-
cias afines, de la Unión Europea. Los aspirantes deberán remitir sus trabajos antes del 1 de
Noviembre del año en curso. Los patrocinadores podrán divulgar las bases del concurso de
cada uno de los premios en los medios de comunicación que consideren oportuno.

PROGRAMADE PREMIOS PARA EL CURSO 2007
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3. Los trabajos que opten a los premios deberán ser originales e inéditos, no siendo aceptados
aquellos que en el momento de la adjudicación hayan sido total o parcialmente publicados.

4. Los trabajos estarán escritos mediante programa Word o WordPerfect de tratamiento de textos,
a espacio y medio. La extensión de los originales será de un mínimo de 20 hojas y un máximo de
50 hojas DIN A4 por una sola cara, incluyendo en el texto bibliografía o referencias documenta-
les, además de iconografía complementaria..

5. Los originales (cuatro copias impresas y un disquete), redactados en lengua catalana o caste-
llana, serán remitidos a la Secretaria General de la Real Academia de Medicina de las Illes
Balears (Calle de Can Campaner, 4, bajos. 07003 Palma de Mallorca) bajo sistema de lema y
plica, sin firma del autor o autores, cuya identificación, dirección y teléfono deberán figurar en
un sobre cerrado, a su vez identificado con el mismo lema del trabajo original. Junto al lema, en
el trabajo figurará claramente el nombre del premio al que se concurre. En aquellos casos que la
Real Academia estime conveniente , por el contenido del trabajo, podrá reasignarse a optar al
premio más afín.

6. Los premios se votarán en sesión de gobierno extraordinaria de la Real Academia, previo
informe de la Sección correspondiente. En los premios patrocinados, un representante desig-
nado por el patrocinador podrá participar, con voz pero sin voto, en las deliberaciones de la
Sección de evaluación.

7. El fallo del concurso será inapelable y se hará público a través de rueda de prensa con los
medios de comunicación locales. Igualmente será comunicado oficialmente al primer autor de
los trabajos premiados. La entrega de los premios tendrá lugar en la Solemne Sesión inaugural
del próximo Curso Académico de 2008. El Secretario general de la Real Academia reflejara
en la memoria anual una semblanza del patrocinador.

8. En caso de que el trabajo galardonado con el Premio de la Real Academia fuese de más de un
autor, el título de Académico correspondiente sólo será otorgado, obligatoriamente, al primer fir-
mante.

9. Los trabajos premiados quedarán en propiedad de la Real Academia de Medicina de las Illes
Balears, que podrá publicarlos en su revista de Medicina Balear, en cuyo caso se podrá solicitar a
los autores las correcciones necesarias con el fin de adaptarlos a las características de dicha
publicación.

10. Los premios no podrán dividirse, pero podrán ser declarados desiertos, en cuyo caso la cuan-
tía de los premios patrocinados se destinará a becas concedidas por un concurso convocado a tal
fin, que se publicará en los medios de comunicación y la pagina web de la Real Académia.

11. La participación en el presente concurso implica la aceptación total de las bases de esta con-
vocatoria, cuya interpretación será exclusiva de esta Real Academia.

El secretario general El Presidente
Bartolomé Anguera Sansó Alfonso Ballesteros Fernández

Palma de Mallorca, 26 de enero de 2007
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Préstamo Hipotecario 
Para la adquisición , construcción o rehabilitación de 
1 a y 2a vivienda. 

Interés nominal rimer semestre: 2,70% 

Revisión anual: Euribor + 0,65 

Comisión de rtura: 0,50% (mín. 600 El 

Plazo máximo: 30 años 

T.A.E.: 2 96%· 

• T.A.E. calculada para 120.000 € al plazo de 30 años, liquidación mensual, en las 
condiciones indicadas, tomando como tipo de referencia del ,!,ercado hipotecario el 
correspondiente al Euribor publicado en el B.O.E. sin redondeos. Ultimo índice conocido: 
mayo de 2005: 2,193%. 

Cuenta de Crédito Profesiona l. 

Interés deudor: Euribor a 3 meses + io..;l ___ ~ __ ---, 

Interés acreedor: Euribor a 3 meses - 0,75 

Revisión y. li~uidación de intereses: trimestral 

Comisión de apertura: 1 % (mín. 60 €) 

Comisión sobre saldo medio no dispuesto: 0% 

Plazo máximo: 3 años 

T.A.E.: 3,53%* 
• T.A.E. calculada para 6.000 € al plazo máximo de 3 años, liquidación trimestral en las 
condiciones indicadas, tomando como índice de referencia el Euribor publi cado en la 
correspondiente página del sistema Reuters a las 11 horas a.m. (C.E.T.) del segundo día 
hábil anterior a la fecha de revisión para el plazo que se especifique. Euribor a J meses a 
fecha 11/07/05 = 2,115%. 

MÉDICOS 

Servicio personalizado. 

L-______ Asesor personal de alta cualificación. 

Asesoramiento financiero, jurídico y fiscal. 

Gestión patrimonial encaminada a incrementar la rentabilidad 

financiera/fiscal glo ... ba-.I. __ 

Amplia gama de sistemas de inversión específicos para adecuar 

los instrumentos elegidos a sus necesidades . 

Una amplia gama de seguros. 
Infórmese sobre las ventajas que, en materia de asesoramiento y asistencia, 
puede recibir de una de las principales Corredurfas de Seguros del sector. 

Seguro de Responsabilidad Civil. 

Seguro de locales Profesionales . 

Seguro de Rotura y Equipos Electrónicos. 


	sumari22_2.1
	xmedicinaportadas_vol22_Nº2.pdf
	medicina_Vol22_Nº2.pdf

	editorial22_2.1
	xmedicinaportadas_vol22_Nº2.pdf
	medicina_Vol22_Nº2.pdf

	va22_2.1
	xmedicinaportadas_vol22_Nº2.pdf
	medicina_Vol22_Nº2.pdf

	original22_2.1
	diagnostic22_2.1
	foraseccio22_2.1
	xmedicinaportadas_vol22_Nº2.pdf
	medicina_Vol22_Nº2.pdf

	premis22_2.1
	xmedicinaportadas_vol22_Nº2.pdf
	medicina_Vol22_Nº2.pdf




