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Editorial

Formacion
continuada

Arnau Casellas

En 1976, la OMS defini6 la formacién con-
tinuada (FC) de la siguiente manera: «es
aquella formacién que siguen los profesio-
nales después de finalizar sus estudios ba-
sicos o la especialidad, con el fin de man-
tener y mejorar su competencia profesio-
nal».

No debe confundirse la F.C. con el «reci-
claje». Este Gltimo sélo estriba en adquirir
nuevos conocimientos derivados del de-
sarrollo cientifico-técnico, que experimen-
tan las diferentes disciplinas en el trans-
curso del tiempo. La F.C., es més bien un
proceso dindmico que afecta de una for-
ma global a la profesionalidad del indivi-
duo, ya que no se limita al 4rea del «sa-
bery, sino también a la del «saber hacer»
y «saber ser», ya que repercute en el com-
ponente afectivo o de las actitudes.

La F.C. otorga la correspondiente compe-
tencia profesional de acuerdo con los es-
tandares de calidad, que con el tiempo de-
finira cuales son los nuevos objetivos, sin
olvidar nunca el mantener los niveles pro-
fesionales adquiridos y que la rutina, de-
formacién profesional, olvido, etc. hacen
decaer con los afos.

Para que la F.C. sea provechosa es fun-
damental disponer de la capacidad y mo-
tivacién necesaria para mantener una vida
de aprendizaje de forma ininterrumpida, y
nunca autolimitarse a la recibida durante
la vida universitaria o en la etapa de espe-
cializacion.

Por otra parte las diferentes Organizacio-
nes Sanitarias como son los Colegios mé-
dicos, Reales Academias, Asociaciones
Cientificas, etc., con el adecuado soporte

econdmico de la Administracién Central
o Autondmica, deben facilitar y fomentar
en bien de la salud, el desarrollo y conti-
nuidad de esta F.C., haciendo factible que
dentro de la compleja asistencia sanitaria,
cada situacién laboral pueda convertirse
en una oportunidad para el aprendizaje.
Existen paises con alto nivel de desarrollo
en que precisamente la F.C., no sélo es
obligatoria sino incluso imprescindible,
para que los profesionales puedan man-
tener sus puestos de trabajo, que en el
caso de la medicina no sélo afecta al 4rea
asistencial sino incluso la docencia e in-
vestigacién. Con ello no queremos indicar
que en nuestro medio y nivel socio-
econdmico, sea factible esta extrapola-
cién, dada su complejidad y elevado cos-
te, pero si enfatizar la urgencia en una pro-
gresiva instauracién, creando un clima
apropiado y su correspondiente y escalo-
nado desarrollo.

Los responsables de la F.C. deben orga-
nizarla de forma que no se limite al clasi-
co y desfasado aprendizaje pasivo, sino
que deben encontrar los canales apropia-
dos para que la ensefianza sea estimulan-
te, satisfactoria y sobretodo atractiva.
Es muy importante que las autoridades sa-
nitarias se percaten de su responsabilidad
en cuanto la puesta en marcha de este sis-
tema educativo y que precisamente se ini-
cie dentro de los sectores sanitarios mas
deprimidos como es la medicina rural y
asistencia primaria para luego ir ganando
cotas més elevadas. Queremos remarcar
que es fundamental el aplicar una meto-
dologia lo més activa posible y encontrar
los incentivos mdas apropiados para de
esta forma contribuir con éxito en el pro-
grama de «Salud para todos en el afio
2000».
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Mortalidad
Perinatal en el
Hospital Son
Dureta de Palma
de Mallorca, en el
ano 1989

M. Bennassar, L. Gijén, N. Juncosa,
M. Usandizaga

Introducciéon

En la mayor parte de los paises del mun-
do, la mortalidad infantil es un buen indi-
cador del nivel socioeconémico y del es-
tado de salud de la poblacién. Sin embar-
go, en los paises desarrollados, en los que
las tasas de mortalidad infantil estdn por
debajo del 2%, la mortalidad perinatal
es un indicador mas (til de los avances en
el nivel de asistencia. En particular, por su
gran sensibilidad, y la facilidad con la que
puede ser calculada a partir de datos dis-
ponibles facilmente, es el mejor indicador
de la atencién sanitaria en el embarazo,
parto y en los primeros momentos de la
vida de un recién nacido.

En la Isla de Mallorca, la mayor parte de
los partos se atienden en medio hospita-
lario, siendo el Hospital Son Dureta el que
acoge aproximadamente los dos tercios
del total.! Ademas, la aplicacién de la Ley
General de Sanidad en nuestra Comuni-
dad Auténoma, con la jerarquizacion de
los servicios médicos especializados, ha

Servicio de Obstetricia y Ginecologia del Hospital
Son Dureta. Palma de Mallorca.

hecho que la mayor parte de la atencién
maternal sea responsabilidad de los ser-
vicios hospitalarios de Son Dureta. Por
ello, nos parece oportuno comunicar los
resultados, en lo que a mortalidad perina-
tal se refiere, en el Hospital Son Dureta de
Palma de Mallorca, correspondientes al
afio 1989.

Material y métodos

La informacién ha sido recogida del Libro
de Partos y del Registro de Mortalidad Pe-
rinatal de Son Dureta.

De cara a homogeneizar criterios, que per-
mitan la comparabilidad de los resultados
en diferentes medios, nos hemos atenido
a las recomendaciones de la FIGO? la
OMS? y la Sociedad Espafiola de Gineco-
logia y Obstetricia. Las causas de mortali-
dad, las hemos agrupado segun la CIE de
la OMS, 9.2 revisién.*

Se define® la tasa de mortalidad perinatal
que llamaremos «clasica» como la relacién
entre los fetos muertos al nacer o duran-
te la primera semana de vida (menos de
168 horas de vida) y que al nacimiento pe-
saron 1000 gr. o mas, por mil nacidos de
1000 gr. o méas de peso.

Se define® la tasa de mortalidad perinatal
«ampliada» como la relacién entre los fe-
tos muertos al nacer o durante las prime-
ras 4 semanas de vida (menos de 672 horas
de vida) y que pesaron al nacer 500 gr.
o méas por mil nacidos de 500 o mas
gr. de peso.

La causa de la muerte se clasificd en base
a los datos aportados por la historia clini-
ca. Siempre que fue posible, se recurri6
a la necropsia.

Resultados

En la Tabla | se recoge el total de partos
habidos durante el afio 1989, y el total de

1 Fuentes: Institut Balear d'Estadistica y Libro de Par-
tos de Son Dureta.



i TABLA | A recién nacidos, indicando el nimero de
OS NECESARIOS PARA EL CALCULO muertos y si lo fueron al nacer (nacidos

DE LA MORTALIDAD PERINATAL ;
muertos), durante la primera semana

Clésica Ampliada (muertes neonatales precoces) o durante
las semanas 2.2, 3.% y 4.7 (muertes neo-
Tg"a’{ de PE"I"S 2-2;; 2-233 natales tardfas). Las dos columnas, reco-
iy Z'gfef:res a7 7 gen los resultados segtin se consideren
Partos triples 2 2 s6lo los recién nacidos con 1000 gr. o més
3 {clasica), o todos los recién nacidos con
Total packios 500 3. Aals 500 gr. o més {ampliada). Durante el afio
Nacidos vivos 4,536 4543 ,
Nacidos muertos 24 39 89, hubo en el Hospital Son Dureta 22 re-
it i 1 g cién nacidos de 500 a 999 gr. de peso,
ottt 1 5 uno de ellos procedente de un parto ge-
Tardfas 3 4 melar, en el que el otro gemelo pesé mas
de 1000 gr.
TABLA 1l
CALCULO DE LAS TASAS DE MORTALIDAD
Clasica Ampliada
Mortalidad fetal 24/4.560 x 1000 5.262
39/4.582 x 1000 8,51
Mortalidad neonatal 19/4.536 x 1000 419
24/4.543 x 1000 5.28
Mortalidad perinatal 40/4.560 x 1000 8,77
63/4.582 x 1000 13,74
TABLA 1l 3
ENFERMEDAD O CONDICION PRINCIPAL DE LA MADRE QUE AFECTA AL FETO Y/O RECIEN NACIDO
Casos %
| Enfermedades maternas no relacionadas con el embarazo actual 11 17,46
] Complicaciones maternas del embarazo 17 26,98
1]} Complicaciones de la placenta, cordén umbilical o membranas
ovulares 13 20,63
IV No especificada 22 34,92
Total 63 100
TABLA IV

ENFERMEDAD O CONDICION PRINCIPAL DEL FETO O RECIEN NACIDO ASOCIADAS
CON LA MUERTE PERINATAL

Casos %
| Anomalias congénitas 6 9,62
[} Crecimiento fetal lento y desnutricion fetal 1 1,58
] Trastornos relacionados con duracién corta de la gestacién y otra
forma de bajo peso 21 33,33
v Hipoxia intrauterina y asfixia al nacer 10 15,87
v Sindrome de dificultad respiratoria 4 6,35
Vi Infecciones congénitas y neonatales 5 7,93
VIl Hemorragia fetal y neonatal 1 1,59
VIl Afecciones asociadas con la regulacién tegumentaria y de la tem-
peratura {hidrops) 2 317
IX  Sin especificacion 13 20,63
Total 63 100
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Figura 1

A partir de los datos de la Tabla I, puede
realizarse el célculo de las tasas de mor-
talidad, tal y como se recoge en la Tabla Il,
correspondiendo a nuestro hospital, y para
el afio 1989, una mortalidad perinatal (cl&-
sica) de 8,77 por mil nacidos.

El momento de la muerte, en relacién al
parto, se recoge en la Figura 1 para la mor-
talidad perinatal cldsica y en la Figura 2
para la ampliada.

Las causas de mortalidad se recogen en

las Tablas il y IV, Entre las maternas, en
mds de un tercio de los casos, no se en-
contré una enfermedad o condicién ma-
terna que pudiera explicar la muerte del
feto o del neonato, siendo las complica-
ciones maternas del embarazo, el grupo
causal mas frecuente (embarazo multiple,
rotura prematura de membranas, incom-
petencia del cuello uterino...).

Entre las causas relacionadas directamen-
te con el feto o neonato, en una quinta
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Figura 2

parte de los casos, no encontramos nin-
guna causa aparente, siendo el grupo cau-
sal més frecuente el correspondiente a
prematuridad y bajo peso. En 6 casos, la
muerte fue atribuida a una malformacion,
habiendo otros dos casos de hidrops en
pacientes no isoinmunizadas. Las malfor-
maciones fueron diagnosticadas por ne-
cropsias. En total, se realizaron 44 necrop-
sia (70% de las muertes perinatales).

Comentarios

Nuestros resultados perinatales pueden
considerarse adecuados a lo que se espe-
ra de un Hospital de Referencia de Comu-
nidad como es el nuestro. Sin embargo,
sigue siendo desalentador el resultado por
debajo de los 1000 gr. de peso al naci-
miento, aunque es similar a lo que ocurre
en otros hospitales de Espafia.®



Entre las causas de muerte, nos llama la
atencion la baja repercusién de las anoma-
lias congénitas entre nuestros casos {un
9,52%, considerada sobre la mortalidad
perinatal ampliada). Esta cifra, no obstan-
te, debemos manejarla con prudencia. En-
tre los menores de 1000, en ningtin caso
se atribuye la muerte a una malformacion,
lo que no se descarta la posibilidad de un
defecto de diagnéstico. Considerando sélo
la mortalidad clésica, la cifra seria de un
15%; el hecho de que exista en nuestra
Comunidad un activo programa de diag-
néstico prenatal de anomalias congénitas,
hace no obstante, esperar una mortalidad
especffica por malformaciones congénitas
razonablemente bajas. En cualquiera de
los casos, deberemos esperar a tener da-
tos de los préximos afios para poder con-
cluir si se trata de una tendencia o es un
hecho puntual.

La creacién de un Registro de Casos de
Mortalidad Perinatal, que funciona con
normalidad desde 1988, nos permitird en
breve, presentar resultados de estudios
comparativos, con los que podremos co-
nocer mejor los grupos de riesgo y posi-
bles causas de la Mortalidad Perinatal en
nuestro medio.
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Resumen

La mortalidad perinatal es un indicador
sensible de la calidad de la asistencia ma-
ternal ofrecida por los servicios sanitarios.
En el hospital Son Dureta, esta mortalidad
fue, en el afioc 1989, de 8,77 por mil. Ana-
lizamos las posibles causas de mortalidad
perinatal.
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Bocio endémico:

necesidad de una
investigacion de

campo especifica
en Mallorca

S. Verd*, M. Martinez**

«Todo sanitario que esté trabajando en Pe-
diatria Extrahospitalaria deberia tener la
oportunidad, y la responsabilidad, de pen-
sar sobre lo que est4d haciendo y de ha-
cerse preguntas, y ojald encuentre res-
puestasy.

(Leon Polnay)'

Resumen

Presentamos los resultados de la explora-
cién sistemdtica del tiroides realizada a
2008 escolares de 5.° y 8.° curso de
E.G.B. pertenecientes a centros de ense-
fianza ubicados dentro del término muni-
cipal de Palma de Mallorca. Se comentan
algunos estudios epidemiolégicos sobre el
bocio, vy a la luz de los resultados obteni-
dos se discute la conveniencia de realizar
una investigacién de campo més amplia
y completa en Mallorca que la que aquf
se expone. Se trata, ademas, de apuntar
alguna explicacién para los resultados ob-
tenidos y de establecer el significado y el
alcance de los mismos.

* Médico Puericultor del Estado.
** ATS/DUE, Enfermera Puericultora.
Conselleria de Sanitat i Seguretat Social de les
llles Balears.
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Introducciéon

Estimaciones recientes han sefialado que
alrededor del 17% de la poblacién mun-
dial se encuentra en riesgo de sufrir tras-
tornos en su organismo a causa de una
deficiente ingesta de yodo, al vivir en un
medio excesivamente pobre en el mis-
mo.? De este dato se deriva la necesidad
de tomar medidas de control y prevencién
de los TDY —Trastornos por Déficit de
Yodo—. En este aspecto el ICCIDD —
International Council for Control of lodine
Deficiency Disorders— ha establecido que
la primera medida a adoptar, sea la deter-
minacién de la prevalencia del bocio en la
poblacién objeto del estudio y que ésta se
realice sobre una muestra representativa
de la poblacion en general, o en su defec-
to de la poblacién escolar, aunque Gltima-
mente, se aconseja que el citado estudio
se realice sobre muestras seleccionadas,
extraidas del grupo de individuos con alto
riesgo de padecer TDY.

Una vez hecha la valoracién de la tasa de
prevalencia del bocio en la muestra estu-
diada, la siguiente medida debe ser, si-
guiendo al ICCIDD, la comunicacién de los
resultados obtenidos a los responsables
de la Salud Pdblica.

Justificacion

«En la mayor parte de los paises, para que
una dieta variada cubra las necesidades de
yodo, ésta debe incluir pescados o frutos
marinos varias veces por semana, ya que
estos alimentos son los Unicos ricos en
yodo».? Se debe tener en cuenta ademdas
que incluso en poblaciones no afectadas
de bocio, y debido a sus habitos alimenti-
cios, apenas si se cubren las necesidades
de yodo consideradas como éptimas, con
riesgo de padecerlo en el futuro.

Nos ha parecido, por lo tanto, interesante
estudiar la incidencia del bocio en Mallor-
ca ya que su proximidad al mar no exclu-
ye —como veremos mds adelante— la po-
sibilidad de carencia de yodo en la alimen-
tacién.



Una encuesta realizada recientemente por
los autores de este articulo, muestra que
—si bien, las aguas de Mallorca son ricas
en yodo*— sdlo un 32% de la poblacién
escolar consume agua de la red de distri-
bucién, el resto, por el contrario, se surte
de aguas embotelladas procedentes en su
mayoria de fuera de la isla, de cisternas
que recogen el agua de lluvia, o bien de
pozos poco controlados, cuyo contenido
de agentes bocidégenos tales como nitri-
tos, podria ser alto. Otra encuesta
reciente® pone de manifiesto que més de
la mitad de las embarazadas de Mallorca
no consume pescado ni una sola vez por
semana. Ilgualmente debemos tener en
cuenta —aunque este dato deba ser con-
trastado con una encuesta mas amplia—
que la mayoria de los nifios en edad es-
colar no incluyen, en su dieta alimenticia,
el pescado. Finalmente, y reafirmando lo
dicho hasta ahora, la OMS en su mapa de
la monografia sobre bocio endémico de
1960 mostré que hay extensas regiones
costeras en las que las tasas de TDY son
lo suficientemente altas como para consi-
derarlas zonas endémicas — Ameérica Cen-
tral, Nueva Zelanda, Costa de Marfil, Ma-
dagascar, etc.—.

Material y métodos

La exploracién fisica del tiroides ha sido
realizada a 2008 escolares de ambos se-
xos de 5.° y 8.° de E.G.B. (Tabla I) perte-
necientes a 20 centros de ensefianza en
régimen de concertacién con el Ministe-
rio de Educacion y Ciencia, ubicados en
el término municipal de Palma. Los esco-
lares objeto de estudio han sido aquéllos
cuyos padres han aceptado el ofrecimien-
to de la Conselleria de Sanitat para reali-
zar examenes de salud a sus hijos. Esta
exploracién ha sido una més de las que
se han hecho dentro del marco de los re-
conocimientos de Medicina Escolar.

El equipo de trabajo de campo estad com-
puesto por un médico y una enfermera.
La exploracion del tiroides fue realizada en
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TABLA DE RESULTADOS

5°V 5.°H 8.°V 8°H
0 3556 246 406 240
1A 84 136 76 159
1B 34 63 21 74
2 4 14 3 15

Total 477 459 506 488
>6=1B 79% 167% 4,7% 182%

A H 5.° 8.° Total

11,8%

>6=1B 6,3% 175% 122% 11,3%

todos los casos por el médico.

Para estimar el tamario del tiroides se ha
adoptado la sistemética recomendada por
la PAHO (Pan American Health Organiza-
tion).® Se inspecciond el cuello con la ca-
beza en posicién normal y en extensién,
y en ocasiones se solicité del nifio que tra-
gara saliva. La palpacién, en unos casos
se realiz6 frente al escolar, con ambos pul-
gares, y en otros, se precisé el tamario del
tiroides empleando el método clésico ex-
ploratorio, es decir, con los dedos de am-
bas manos y situdndose detrds del exami-
nado.

Siguiendo los criterios de la PAHO, los es-
colares examinados quedarian agrupados,
segin el tamafo del tiroides, en los si-
guientes cinco grupos:

0. No bocio. Tiroides no palpable o pal-
pable pero de menor tamario que la falan-
ge terminal del dedo pulgar del individuo
explorado.

1A. Bocio detectable sélo por palpacion
pero no visible ni siquiera con el cuello en
extensién. Se considera que hay bocio
cuando cada I6bulo de la glandula es f4-
cilmente perfilado por los dedos del exa-
minador y tan grande como la falange dis-
tal del explorado.

1B. Bocio palpable y sélo visible con el
cuello en extensién. También se incluye
aqui cualquier tiroides en el que aparez-
can nddulos, aunque su tamaiio sea pe-
queno.

2. Bocio visible con el cuello en posicion
normal, no se necesita la palpacién para
el diagnéstico.
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Figura 1. N.° de nifias de 5.° que presentan cada tipo de tiroides.

360
340
320
300
280
260
240
220
200
180
160
140
120
100

80

40
20

0

ia

ib

2

Figura 2. Ndmero de nifios de 5.° que presentan cada tipo de tiroides.

13




240 -
220 -
200 -
180
160 -
140 -
120 -
100
80 4
60 -
40 -
20-.

9

0 T 1A 1B

2

Figura 3. N.° de nifias de 8.° con cada tipo de tiroides.
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Figura 4. N.° de nifios de 8.° con cada tipo de tiroides.
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Figura 5. % del total de escolares explorados con bocio visible.
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Figura 6. Porcentaje de varones y de nifias, de 5.° y 8.°, con bocio visible.
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Figura 7. Variaciones del % de v y h que presentan bocio visible en 5.° y 8.°.
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Figura 9. % de escolares de 5.° y de 8.° con baocio visible.

3. Bocio muy grande que puede ser re-
conocido a considerable distancia.
Estos métodos de observacion y palpa-
cién, han venido siendo los tradicionales
para determinar el tamaiio del tiroides, es-
tando, sin embargo sujetos a un margen
de error que no puede ser despreciado. En
este sentido, algunos trabajos han reco-
gido las diferencias de gradacion que dan
distintos observadores. Para salvar este in-
conveniente se han ideado diferentes es-
trategias: a) ecografia, b) técnica de perfi-
lado de superficie de Gaitan o, ¢) que sean
dos los examinadores que hagan la explo-
racion y, en caso de divergencias, que pre-
valezca la opinién de quién haya asigna-
do el estadio mas bajo.

En nuestro caso, no ha sido posible hacer
uso de ninguno de estos tres métodos de
correccion. Por ello, si bien en el capitulo
de resultados se expone que porcentaje
de nifios presenta cada tipo de bocio, en
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la discusion de las posibles implicaciones
de estos resultados sélo se ha considera-
do el bocio visible (=1B) ya que el diag-
néstico de éste es menos polémico que
del bocio sélo palpable (1A). La adopcién
de esta medida, que podria ser calificada
de excesivamente escrupulosa, es opcio-
nal, ya que otros estudios en los que el
examen del tiroides fue realizado por una
sola persona,® el bocio sélo palpable (1A)
fue igualmente incluido para el célculo de
la tasa de prevalencia. No obstante, aqui
se ha pretendido un mayor rigor en el cél-
culo de dicha tasa, con el fin de no hacer
a la vista de la resultados, consideracio-
nes alarmistas innecesarias.

La bidsqueda bibliogréafica ha sido enco-
mendada al Servei de Teledocumentacié
del Centre de Documentacié Médica de
Catalunya. El trabajo estadistico se ha rea-
lizado con el paquete Cricket Graph, sien-
do el soporte un Apple Macintosh SE 20.



Resultados

El bocio era visible en el 11,8% del total
de nifios examinados. La frecuencia de bo-
cio visible fue significativamente mayor en
las nifias (17,5%) que en los nifios (6,3%)
—p<0,01 —. La Figura 1 muestra como la
prevalencia de bocio en las nifias aumen-
ta con la edad, de los 11 a los 14 afios de
edad aproximadamente, mientras que en
los varones disminuye.

En ningln caso se ha encontrado un bo-
cio nodular ni de grado 3.

Discusion

El protocolo que ha aprobado la Sociedad
Espafiola de Endocrinologia'® para el es-
tudio del bocio endémico incluye los si-
guientes pasos sucesivos:

a) Encuesta sobre el tamafio de la gléndula
tiroides. Pudiéndose realizar sobre una
muestra significativa de la poblacién en
general, en cuyo caso se considera que
hay endemia a partir de que el 10% de los
individuos tengan un tiroides de tamarfio
21A (bocio palpable). Igualmente puede
ser realizada a partir de una muestra sig-
nificativa de la poblacién escolar, en cuyo
caso se habla de endemia a partir de una
prevalencia de bocio 21A de un 15-20%.
b} Valoracién de la ingesta de yodo. An-
teriormente esta investigacion se hacia de-
terminando la tasa de yodo en el agua de
la regién, pero actualmente se sabe que
ésta indica el contenido en yodo de la ali-
mentacién solamente de forma aproxima-
da, debido principalmente a la diferente
captacioén que del mismo hacen las plan-
tas a través del agua de riego, siendo ade-
mds esta captacién variable. Del mismo
modo, la determinacién de los niveles de
yodo en agua es mas dificil que en orina.
Por todo ello, dltimamente se aconseja
emplear la determinacién de la excrecién
de yodo en orina como el indicador més
eficaz de la ingesta de este oligoelemen-
to.

c) La encuesta se completa, sobre todo en
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zonas de endemia grave, con el anélisis de
T4 y TSH a partir de muestras de sangre
recogidas sobre papel de filtro.

Se ha querido recordar aqui este protoco-
lo, con la sola intencién de resaltar que el
andlisis de nuestros resultados, debe ha-
cerse considerando que éstos son, como
ya hemos visto, resultados parciales de los
muchos que interesan en un estudio de
bocio endémico y que no han sido reco-
gidos al no tratarse de una investigacion
de campo especifica.

Teniendo en cuenta lo anterior, pasamos
a continuacién a comentar el valor y el sig-
nificado de los hallazgos.

La muestra estudiada abarca a un gran nu-
mero de nifios si se compara con otros tra-
bajos que suelen comprender tan sélo a
unos pocos cientos de escolares'' '? pero
presenta el inconveniente, para su valora-
cién, de que no se trata por su disefio de
una muestra representativa de la pobla-
cidén escolar de la isla. Por ello, para valo-
rar el alcance de las cifras encontradas hay
que establecer comparaciones con otros
autores que hayan publicado resultados
sobre los mismos puntos en los que aqui
se ha incidido.

Asi tenemos que: a) Tojo y cols. han en-
contrado que en zonas de Galicia donde
la endemia es moderada o intensa las ta-
sas de prevalencia de bocio visible (=1B)
son considerablemente mas elevadas que
las nuestras, ya que los escolares gallegos
de 12 a 18 afios de edad presentan esta
anomalia en el 34% de los casos en varo-
nes y en el 51% en nifias.'® b) Menéndez
y cols.® han encontrado que en una zona
de endemia leve como Asturias, se dan
unos hallazgos que se asemejan a los ob-
tenidos por este equipo en Mallorca {(Fig. 1).
c) En poblaciones sanas, que nunca han
estado expuestas a un déficit de yodo a
los 13 afios de edad no hay diferencias sig-
nificativas entre sexos en cuanto al tama-
fio de tiroides.'* Ademés, se ha visto que
la proporcién de prevalencia por sexos
estd en relacion directa con la severidad
de la endemia.'® d) Se ha apuntado que
el hecho de que la tasa de bocio vaya en
aumento entre la poblacién escolar a par-



tir de los 10 afios de vida puede ser debi-
do al efecto de un ambiente demasiado
pobre en yodo.'®

Todos estos hallazgos —similares como
ya se sefialé a los obtenidos en Mallorca—
apoyan la tesis de que la isla podria ser
una zona de endemia leve. Es poco pro-
bable que se trate de una zona de ende-
mia moderada o intensa, debido a los di-
ferentes resultados encontrados aquiy en
dichas zonas.

Queremos finalmente poner de manifies-
to que, segln la OMS, uitimamente se
estd dando una alta prevalencia de TDY
entre adolescentes de muchos paises de
Europa'? incluyendo zonas muy préspe-
ras y desarrolladas, tales como por ejem-
plo, Gottingen (Escandinavia).'®

Conclusiones

1. La incidencia de bocio visible es ma-
yor en las nifias que en los nifios, y esta
diferencia es significativa.

2. Més del 10% de la poblacién explora-
da tiene bocio visible.

3. Las nifias, al pasar de los 11 a los 14
afios de edad, presentan bocio con mayor
frecuencia.

4. Al contrario, los varones al pasar de los
11 a los 14 afios de edad van presentan-
do bocio con menor frecuencia.

5. No se han encontrado: bocios nodula-
res, ni una gran proporcién de bocios en
estadio 2 de la clasificaciéon de la PAHO,
ni otros indicios de que nos encontremos
en una zona de endemia moderada o gra-
ve.

6. Los puntos 1 y 2 de este mismo apar-
tado sustentan la importante sospecha de
que Mallorca es una regién de endemia
leve, al igual que ciertas zonas vecinas si-
milares a la nuestra (p.e.: Catalufia).

7. A la vista de los resultados comenta-
dos, es necesario emprender la investiga-
cién completa (epidemiolégica, clinica y
analitica) para determinar si en Mallorca
se sufre déficit de yodo y, en su caso, en
qué grado.
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Siete casos de
neumotoérax
espontaneo
familiar

R. Aguilé Espases, M. Liobera Andrés,
C. Montero Romero, M. Gamundi
Cuesta

Introduccién

El neumotérax espontaneo idiopéatico
(N.E.l.) definido como «la presencia de aire
en la cavidad pleural sin otra condicién pa-
tolégica acompafiante» es una entidad clf-
nica muy comun que se presenta en pa-
cientes jévenes por lo demds sanos con
una predominancia masculina (6/1) y una
incidencia maxima en la segunda y terce-
ra décadas de la vida. Su prevalencia en
la poblaci6n general varia entre 5 y 35 nue-
vos casos por 100.000 habitantes y afio.
La sintomatologia méas frecuente viene
constituida por la presentacién aguda de
un cuadro de disnea y dolor pleuritico en
el hemitérax afecto. Se supone que la cau-
sa subyacente estriba en la ruptura de pe-
queiias vesiculas subpleurales llamados
«blebsy, de localizacién preferente en los
apices pulmonares. Ni la etiologia de los
blebs ni el factor o factores desencadenan-
tes de la aparicién subita de los sintomas
son conocidos.

La aparicion familiar del N.E.l. es una con-
dicion rara. Menos de un centenar de ca-
sos han sido registrados en la literatura
mundial. Presentamos aquf siete pacien-

Servicio de Cirugia Tor4cica. Hospital Son
Dureta. Palma de Mallorca.
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tes con neumotdrax espontaneo idiopati-
co en tres familias diferentes, que es la
mayor serie publicada hasta el momento,
y que han sido diagnosticados y tratados
en nuestro servicio de Cirugia Tor4cica. Se
constata una mayor frecuencia de presen-
tacién derecha (10/13 episodios) que no
creemos significativa sino debida pura-
mente al azar. No hay diferencias en la pre-
sentacion clinica, pronéstico ni tratamiento
entre la forma familiar y la habitual de neu-
motdrax espontaneo. La evolucién clinica
fue favorable en todos los casos.

Comentario

La presencia de pequerios espacios aéreos
subpleurales en los apices pulmonares de
los pacientes jévenes por lo demds sanos
carece de una explicacién convincente.
Podriamos utilizar el término «distrofia
pleural apical» puesto que esta es la Gni-
ca condicién patoldgica encontrada en los
especimenes quirdrgicos de estos pacien-
tes.

Es un hecho que el parénquima pulmonar
estd sometido a un estrés mecénico ma-
yor en el vértice que en la base. Esto es
debido a las diferencias regionales de pre-
sién pleural causadas por la accién de la
fuerza de la gravedad sobre ambos, el pul-
moén y la pared toricica, considerando el
sujeto en bipedestacién. Algunos autores
lo han evocado como posible mecanismo
del deterioro pleural. Otros piensan que es
tejido cicatricial o simplemente secuela de
una infeccién previa clinica o subclinica.
Ambas teorias carecen de datos definiti-
vos que las apoyen.

Los mecanismos que provocan la inmedia-
ta ruptura de los blebs pleurales no han
sido eficazmente estudiados todavia. Se
han sugerido como factores desencade-
nantes el esfuerzo sibito, cambios en la
presién atmosférica, buceo, compresion
toracica como en el caso de los pacientes
trauméticos... parece razonable pensar en
algin incremento agudo de la presién
transpulmonar o incluso cambios especi-
ficos en la presién «transbleb» que sean



FAMILIA 1

1

EPISODIO 1: Derecho Derecho
19 a. 20 a.
Tto: Reposo Reposo
EPISODIO 2: lzquierdo lzquierdo
20 a. 21 a.
Tto: Reposo Reposo
FAMILIA 2
5 hermanos/as X U 2 hermanas Ej‘ﬁ
EPISODIO 1: Derecho Derecho
18 a. 16 a.
Tto: Drenaje Reposo
EPISODIO 2: Derecho s
19 a.
Tto: Reposo
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FAMILIA 3

T

=

4 hermanos/as

EPISODIO 1: Derecho
21 a.
Tto: Drenaje
EPISODIO 2: Derecho
25 a.
Tto: Reposo
EPISODIO 3: Derecho
27 a.
Tto: Reposo
EPISODIO 4: Derecho
27 a.
Tto: Drenaje +
Cirugia

5 hermanos/as

1l

Derecho lzquierdo
24 a, 20 a.
Drenaje Drenaje +
Cirugia

capaces de desgarrar la pleura visceral, es-
tableciendo asf una via para que el aire en-
tre libremente en el espacio pleural. En la
mayoria de los casos es imposible detec-
tar una razén concreta para que esto ocu-
rra.

Ademds, la deficiencia de alfa 1-antitrip-
sina esta relacionada con el desarrollo de
enfisema bulloso generalizado y de ahi a
neumotdrax secundario; en esta entidad
hay una alteracién del tejido conectivo por
los cambios en la composicién del cols-
geno presente en la sustancia fundamen-
tal. Algunos autores relacionan la aparicién
de N.E.l. en la primera juventud con los
procesos de remodelado pulmonar que
tienen lugar por el crecimiento pulmonar
durante la adolescencia tardia. En el estu-
dio de Wood sobre el Sindrome de Mar-
fan (S.M.) y enfermedad pulmonar, des-
taca la ausencia de una presentacion fa-
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miliar de estas patologias. En el S. de M.
hay una reduccién de la fuerza ténsil del
tejido conectivo determinada genética-
mente con transmisién autosdémica domi-
nante. En el S. de M., como en otras en-
fermedades hereditarias del tejido conec-
tivo, tales como el sindrome de Ehlers-
Danlos, la incidencia de N.E.l. es varios
centenares de veces mayor que en la po-
blacién general, por lo que alguna forma
de presentacién familiar deberia esperar-
se en estos casos. Puesto que el S. de M.
tiene una expresion variable, también se
ha sugerido que el hébito asténico, tan fre-
cuente en los enfermos con N.E.I. de re-
peticién, no sea en realidad sino una for-
ma frustrada de S. de M.

En el caso de neumotérax espontéaneo fa-
miliar, se inquiri6 la posible suceptibilidad
genética a sufrir la enfermedad. La Dra.
I. Sharpe llevé a cabo un estudio comple-



to en una familia de 23 miembros, 6 de
los cuales habian tenido algin episodio de
N.E.l. Se buscaron marcadores fisicos (es-
tudios de funcion pulmonar), quimicos y
genéticos para la enfermedad. Ella sugi-
rié que podia haber alguna relaciéon entre
el sistema HLA halotipo A-2, B-40; el fe-
notipo M1-M2 de la alfal-antitripsina y la
incidencia de N.E. Convencionalmente, la
hipétesis afirmativa tiene que ser mil ve-
ces méas frecuente que la hipétesis nula
para que pueda ser aceptada; en el estu-
dio de Sharpe lo fue solamente ocho ve-
ces. Del mismo modo, Sujiyama publicé
los casos de dos hermanos con N.E. Tan-
to ellos como sus padres fueron estudia-
dos para conocer los determinantes del
sistema HLA-A, -B, -C. También sugirié al-
guna relacién. Por otra parte, en un estu-
dio similar de cuatro casos por el grupo
de Séanchez-Lloret, no se encontré ningu-
na relacién entre los haplotipos del siste-
ma HLA vy el N.E.

De cualquier modo, es dificil llegar a al-
guna conclusién a partir de los anélisis es-
tadisticos debido a la escasez de datos dis-
ponibles puesto que las series de enfer-
mos analizadas son extremadamente
cortas.
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Estudio
preoperatorio de
rutina en cirugia
ginecoldgica
menor. ;Esta
justificado?

J. Cartaiia, F. Martin, L. Gijon, M.C.
Yérnoz, E. Amengual, J. Cortés

Introduccion

Algunos estudios recientes parecen suge-
rir que los andlisis preoperatorios de ruti-
na realizados sin indicacién clinica y de
modo indiscriminado, aportan poca infor-
macién de interés médico y que ejercen
una influencia minima sobre la toma de
decisiones. Segun la literatura revisada, no
aumentan la informacién suplementaria
que obligue a modificar la actitud quirdr-
gica o anestésica.'®

Nos interesé conocer la validez de esta hi-
pdtesis en nuestro medio en el que la de-
manda de pequefia cirugia es cada vez
mayor, con problemas de largas listas de
espera en quir6fano y saturacién de los
Servicios centrales del Hospital.

Material y métodos

Se estudiaron, de forma prospectiva, un
grupo de 141 mujeres que acudieron a la

Servicio de Ginecologia. Hospital Son Dureta.
Palma de Mallorca.
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consulta de Planificacion familiar del Ser-
vicio de Ginecologia del Hospital Son Du-
reta de Palma de Mallorca en demanda de
contracepcion quirdrgica.

Las pacientes tenian historia clinica y ex-
ploracién de base normales y/o sin hallaz-
gos relevantes, no existiendo evidencia de
patologia que pudiera contraindicar la in-
tervencion. Todas ellas fueron sometidas
a la siguiente rutina preoperatoria: Radio-
logia de térax; analitica de sangre (hema-
tometria completa, velocidad de sedimen-
tacion globular, glucemia, azotemia, per-
files de coagulacion y de funcidn hepética
o renal) y de orina (albuminuria, glucosu-
ria, pH, pigmentos y sedimento); y elec-
trocardiograma (ECG).

Resultados

La media de edad+Desviacion estandar
del grupo de 141 mujeres estudiadas era
de 35+4,44 afios y el rango 22-45 afios.
Al analizar el lugar de nacimiento, Figura 1,
encontramos que el 57,45% (81 mujeres)
no habfan nacido en la Comunidad Auté-
noma de las Islas Baleares, dos de

COMUNIDAD AUTONOMA DE ORIGEN

42,6% Baleares

Otras 57,4%

Figura 1



LUGAR DE RESIDENCIA

Palma 62,4%

37,6% «par forana»

Figura 2

ellas fuera de Espafia; el resto 60 pacien-
tes, eran naturales de las Baleares.

Con respecto a su lugar de residencia se
aprecia, Figura 2, que la mayoria, 62,41%,
eran residentes en Palma de Mallorca y el
resto en la «par forana», lo que era de es-
perar segun datos del Padré6 Municipal
D’Habitants de la Comunitat Autdnoma.
Analizados los resultados de las alteracio-
nes halladas en la rutina preoperatoria
apreciamos que veintiseis pacientes pre-
sentaban alguna patologia vanal que no
contraindicaba la intervencidn quirurgica,
éstas correspondian a discretas anomalias
en 2 ECG (1,42%), en 6 radiografias de t6-
rax (4,26%), 4 analiticas de sangre (2,84%)
y en 14 de orina (9,93%), la mayoria, sos-
pecha de bacteriurias asintométicas que
no se confirmaron posteriormente en el
urocultivo.

A todas las pacientes se les practicé este-
rilizacién quirdrgica laparotémica, en nin-
gun caso los hallazgos modificaron la ac-
titud quirdrgica.

Comentarios

Kaplan® al analizar los resultados de
8.600 intervenciones, en su centro, llega
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a la conclusién que la supresién de las
pruebas biol6gicas de rutina podia dar lu-
gar a un fallecimiento cada 100 afios.
Roberts,” demuestra que una reduccién
sustancial de la radiologia de térax no con-
lleva un aumento de la morbilidad o mor-
talidad postoperatoria. Para Tape? la ra-
diologia de rutina aporta poca informa-
cién, recomendando que se reserve este
procedimiento para pacientes con eviden-
cia clinica de enfermedad torécica. Recuer-
da que esta practica se popularizé para
identificar a pacientes con tuberculosis
pulmonar silentes. El descenso de la pre-
valencia de esta enfermedad permite
abandonar los programas de «screening»
de masas.

Moorman® estudia prospectivamente
1.410 pacientes, analizando historia clini-
ca y exploracién, se evalué el ECG para
determinar si afadia informacion, llegan-
do a la conclusion de que en pacientes
menores de 45 afios el rendimiento del
ECG era del 1% y que raramente se afia-
dia mayor informacién a la evaluacién cli-
nica.

Valenstein® estudia retrospectivamente
1.000 andlisis microscépicos de orina lle-
gando a la conclusién que no es rentable
en pacientes asintométicos y que no debe
ser recomendado de rutina. En la pobla-
cién general un 2,5% de los varones so-
metidos a chequeo presentan hematuria,
aproximadamente un 5% de las mujeres
en edad fértil presentan bacteriuria signi-
ficativa, de un 0,6 a un 5,8% de los adul-
tos tienen proteinuria y cerca del 1,3% dia-
betes.? Globalmente, en una revisién en
pacientes de una consulta general, el 11%
de los varones y 18% de las mujeres pre-
sentaban alteraciones urinarias.®
Nuestros resultados son superponibles a
los descritos en la literatura revisada, pu-
diendo ser perfectamente factible la elimi-
nacién de las pruebas preoperatorias de
rutina en pacientes sanos que van a ser
sometidos a cirugia menor ya que no afia-
den mayor informacién a la ya conocida.
Continuar practicandolos puede tener una
justificacién médico-legal pero no estric-
tamente asistencial.
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Revisiéon

Leishmaniasis
cutanea

J. Javier Gutiérrez de la Pefia*, P.
Moratinos Palomero**, J.J. Torralba
Esteban**

Resumen

Se revisan las principales caracteristicas de
la leishmaniasis cuténea, con especial re-
ferencia a los aspectos epidemioldgicos,
clinicos e histopatolégicos, enfermedad
endémica en las Islas Baleares.

Summary

We revise the main characteristics of cu-
taneous leishmaniasis, with particular re-
ference to epidemiologycal, clinical and
histological aspects, endemic disease in
Balearic Islands.

Introduccién

La Leishmaniasis cutdnea, cominmente
conocida como botén de Oriente, ha ex-
perimentado un notable incremento en las
Islas Baleares, donde es muy importante
su conocimiento por todo el personal mé-
dico, pues es rara la semana en que no se
detecta alglin caso nuevo con su tipico as-
pecto clinico, tratdndose de un proceso

* Esp. Dermatologia y E.T.S.
** Especialistas Anatomia Patoldgica.
Hospital Militar. Policlinica Miramar. Palma de
Mallorca.
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endémico de gran importancia epidemio-
légica, con un reservorio animal canino o
salvaje, y es preciso tenerla siempre en
cuenta para su correcto diagnéstico, por
lo general sencillo. No obstante, no es raro
extirpar lesiones con un diagnéstico de tu-
mor benigno de la piel, y el patélogo nos
informa de la abundante presencia de
Leishmanias, o de un infiltrado granuloma-
toso sugestivo de la enfermedad.
Normalmente la leishmaniasis cutdnea
confiere inmunidad permanente.

Definicion y etiologia

Las leishmaniasis son las enfermedades
producidas por protozoos flagelados de la
familia Trypanosomatidae del género
Leishmania, cuyas principales formas cli-
nicas son la Leishmaniasis cutanea, Leish-
maniasis muco-cutdnea, Leishmaniasis cu-
tanea difusa y Leishmaniasis visceral o
Kala-azar, éstas tres Ultimas més frecuen-
tes en América del Sur, Africa e India.

La Leishmaniasis cutdnea estd causada
por la Leishmania trépica, L. major o L. Ae-
thiopica. La L. trépica es la que ataca prin-
cipalmente al hombre, y es endémica en
los paises célidos del drea mediterrdnea.

Epidemiologia

Todos los seres humanos son susceptibles
de padecer la enfermedad. Se contrae por
la picadura de diminutos mosquitos acué-
ticos del género Phlebotomus, normal-
mente P. Papatasi, aunque pueden inter-
venir otros como P. Maior, P. Sengenti y
P. Argenti, conocidos popularmente en
Mallorca como «beatas» que ocasionan
ademds molestas erupciones pruriginosas
generalizadas en verano, y no resisten por
encima de los seiscientos metros de alti-
tud sobre el nivel del mar.

Los mosquitos son portadores del parasi-
to en su forma flagelada promastigote en
el aparato digestivo, que han adquirido al
picar a roedores silvestres como ratones,



ardillas, etc., o a animales domésticos
como perros o gatos. Es de dominio pu-
blico el grave problema de leishmaniasis
entre los perros de las Islas Baleares, a los
que ocasiona una severa afectacion sisté-
mica con repercusién visceral y cutdnea,
que motiva una elevada tasa de mortali-
dad dada la escasa eficacia y el alto pre-
cio de los tratamientos disponibles para
los animales parasitados. En nuestra ex-
periencia hemos observado Leishmaniasis
cutdnea en personas que poseian un pe-
rro fallecido por la enfermedad, aunque hi-
cieron todo lo posible para su curacion.

Los Phlebotomus (mosquitos de la arena)
viven en las zonas préximas a las costas
maritimas lo que motiva la particular dis-
tribucién geogréfica de la enfermedad por
la cuenca mediterrdnea (Europa meridio-
nal, Africa del norte y Oriente medio), y
por Asia central. En Espafia el botén de
Oriente es endémico en las Islas Baleares,
delta del Ebro, costa levantina y de Gra-
nada. También se encuentra en zonas del
interior como en Lérida, Toledo, Madrid,
etc..., y por los frecuentes viajes por mo-
tivo de trabajo o turismo pueden ser ob-
servados en cuaiquier sitio.

El periodo de incubacién depende de la
cepa de Leishmania y del nimero de mi-
croorganismos inoculados, y varia de dos
semanas a mas de un afio. Los promasti-
gotes al ser introducidos en la piel son fa-
gocitados por los macréfagos, donde ad-
quieren su forma no flagelada oval amas-
tigota, de un tamafio de 2 a 4 x con un
gran nucleo periférico y un parantcleo pe-
quefio en forma de cafia. En estas células
se multiplican y son liberados por lisis para
alcanzar a nuevos histiocitos. Debido a
esto, la lesidn es necrética en el centro,
y los macréfagos que contienen los para-
sitos se encuentran en la periferia.

Manifestaciones clinicas

La enfermedad afecta principalmente a las
zonas descubiertas, mas facilmente acce-
sibles a la picadura del Phlebotomus como

29

son la cara, cuello o extremidades supe-
riores, muchas veces en nifios. Las lesio-
nes pueden ser Unicas o multiples.
Existen varias formas clinicas siendo las
principales la forma aguda o ulcerativa, y
la forma crénica o lupoide. En las Islas Ba-
leares se observan ambos tipos clinicos.
Hay otras formas clinicas angiomatosas,
necrdticas, verrucosas o queloideas, mu-
cho menos frecuentes.

La Leishmaniasis cutdnea aguda se inicia
como una pépula o tubérculo en el lugar
de la inoculacién, parecido a una picadu-
ra de un mosquito o a un fordnculo, que
se ulcera y se recubre de costra en el cen-
tro con un 4rea infiltrada eritematosa al-
rededor. Existe una forma himeda que se
ulcera precozmente (Figs. 1, 2 y 3), y una
variante seca con aspecto de nédulo eri-
tematoso cupuliforme no ulcerado (Figs.
4 y 5). En todas las lesiones puede apre-
ciarse un tono amarillo-anaranjado bastan-
te caracteristico que ayuda a su correcto
diagnéstico.

Tiende a la curacion esponténea en un pla-
zo de 6 a 12 meses, pero hay casos que
duran afios, y deja cicatriz.

La Leishmaniasis cutdnea crénica o lupoi-
de afecta con mas frecuencia a los ancia-
nos y dura varios afios. Se localiza prefe-
rentemente en la cara o brazos, y pueden
ser lesiones mdltiples y simétricas. Con-
siste en varias papulas agrupadas de co-
lor marrén-rojizo o marrén amarillento que
simulan placas de lupus vulgar (Fig. 6), con
un fondo de jalea de manzana a la vitro-
presién. Raramente se ulceran.

Anatomia patoldgica

La lesién se inicia con un infiltrado infla-
matorio de histiocitos rellenos de cuerpos
de Leishman-Donovan o Leishmanias, jun-
to con linfocitos y células plasméticas. Al
ulcerarse se afiaden neutrdfilos.

Segun se cronifica observamos un granu-
loma tuberculoide con histiocitos, células
epitelioides y células de Langhans con po-
cos o ningun parésito.



Las Leishmanias en la tincién de Giemsa
se presentan como particulas de 2 a 4 mi-
cras de didmetro, redondas u ovales, con
un gran nucleo periférico y un paranicleo
pequefio en forma de cafia.

Diagnéstico

Las formas tipicas de Leishmaniasis cuté-
nea se hace mediante la clinica. Puede to-
marse una muestra del borde de la Glcera
y tefiirse con la tincién de Wright o Giem-
sa, para asi detectar los microorganismos
causales.

El cultivo se realiza en el medio N.N.N. con
antibiéticos que no permiten crecer a las
bacterias.

La biopsia muestra un granuloma tuber-
culoide, y los tipicos cuerpos de Leishman-
Donovan.

Se puede recurrir a la reaccién de Monte-
negro con infiltracién intradérmica de
leishmanina.

Figuras 1y 2. Tipicos botones de Oriente con ulceracién central y halo periférico inflamatorio eritemato-amarillento.
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Figura 3. Extensa ulceracién con borde erisipelatoide donde en toma bidpsica se aislaron innumerables Leishma-
nias.

Figura 4. Pdpula semejante a picadura de insecto en lactante pero de meses de evolucidn, y que respondié al trata-
miento con glucantime intralesional.
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" Figura 5. Papulas multiples cupuliformes de aspecto angiomatoso no ulceradas, que mediante estudio histopatold-
gico observamos granulomas tuberculoides caracteristicos de la Leishmaniasis cutdnea crénica.

r
L ¥- . J d 5 j
Figura 6. Placa eritemato-amarillenta Jupoide en regién supraciliar tipica de la Leishmaniasis cutdnea crénica.
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Figura 7. Macrdfagos cargados de Leishmanias con su gran niicleo periférico y el paranticleo en forma de «cafia».

Diagnéstico diferencial

Desde el punto de vista clinico debe dis-
tinguirse del nevus de Spitz, angiomas,
histiocitomas fibrosos, lupus vulgar, sar-
coidosis, granuloma de las piscinas y mi-
cosis profundas.

Histolégicamente corresponde al diagnés-
tico diferencial de los granulomas tuber-
culoides.

Tratamiento

Consiste en infiltraciéon intralesional de
Glucantime o antimoniato de meglumina
ala dosis de 1 a 2 c.c. por lesioén, en una
o dos sesiones separadas por 14 dias de
intervalo, o aplicado por via intramuscu-
lar de 10 a 20 mgrs. por kilogramo de
peso, durante 10 a 30 dias.

La extirpacién quirdrgica se puede reali-
zar en casos dudosos, si bien hemos ob-
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servado recidivas miiltiples en los bordes
de la cicatriz. También es necesaria en la
reparacion estética de cicatrices.

No existe suficiente experiencia con la
crioterapia con nitrégeno liquido, si bien
se puede intentar al ser un método senci-
llo e inofensivo.

Existen vacunas procedentes de Israel
para utilizar en las areas endémicas obte-
nidas con cepas de Leishmania Major con-
gelada, y seria interesante poder disponer
de las mismas en plan preventivo para pa-
liar la diseminacion de la enfermedad en
la comunidad balear, como dijimos cada
vez mas frecuente y extendida la Leishma-
niasis Cutanea.

Para prevenirla hay que controlar la proli-
feracion de los insectos vectores.
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La Real Academia de Medicina y Cirugia
de Palma de Mallorca, abre Concurso para
conceder, durante el afio 1991, el Premio
de esta Real Academia, de Titulo de Aca-
démico correspondiente y cien mil pese-
tas, al autor del mejor trabajo presentado
sobre un tema de Medicina.

También se concedera el Premio D. Juan
Femenia Perell6, de Titulo Académico Co-
rrespondiente y ciento cincuenta mil pe-
setas, al autor del mejor trabajo presenta-
do sobre un tema de Cirugia.

Bases

1.2 Los aspirantes a los Premios deberan
remitir sus trabajos antes del 1.° de no-
viembre del afio en curso, en sobre cerra-
do y lacrado, en cuya parte exterior se es-
cribird Ginicamente el lema del mismo, con-
signando ademds, en la parte superior
izquierda, lo siguiente: «Para el Concurso
del Premio de la Real Academia de Medi-
cina y Cirugia de Palma de Mallorcay. En
sobre aparte, cerrado y lacrado, ira en su
interior una cuartilla con el nombre, ape-
liidos, residencia, domicilio y titulo profe-
sional del aspirante y en su exterior el mis-
mo lema del trabajo.

2.2 Los trabajos se presentardn en cua-
triplicado ejemplar, escritos a maquina
por un solo lado, a dos espacios y en len-
gua castellana o catalana. Seran inéditos

Programa de Premios para el Curso 1991

y deberan remitirse a la Secretaria General
de esta Corporacién (Calle de Morey, 8, Pal-
ma de Mallorca).

3.2 A estos Premios podrén concursar to-
dos los Doctores o Licenciados en Medici-
na y Cirugfa o en ciencas afines, espafioles
o de los paises de Hispanoamerica.

4.2 En caso de que un trabajo premiado
fuera de mas de un autor, el Titulo de Aca-
démico Correspondiente sélo serd otorga-
do obligatoriamente al primer firmante.
5.2 Los Premios no podran dividirse. La
Junta de Gobierno podra ademas conceder
accésit, consistente en el Titulo de Acadé-
mico Correspondiente a los autores de
aquellos trabajos que crea merecedores de
tal distincién.

6.2 Los trabajos premiados en este Concur-
s0, serd propiedad de la Academia y se pu-
blicardn en nuestra revista «Medicina Ba-
lear».

7.2 Elresultado de este Concurso serd dado
a conocer por la prensa local. Igualmente
serd comunicado oficialmente a los autores
premiados, cuya entrega tendré lugar en la
Solemne Sesién Inaugural del Préximo Cur-
so Académico de 1992.

Palma de Mallorca, 24 de enero de 1991.
El Secretario General Perpetuo, Santiago
Forteza. V.°B.° El Presidente, José M.? Ro-
driguez Tejerina.
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Revision

Epilepsia
farmacoresistente:
definicion y
nuevas
perspectivas
médico-quirargicas

L. Oller Ferrer-Vidal*, A. Russi
Tintoré** y B. Oliver Abadal***

La epilepsia, ha sido considerada clasica-
mente como una enfermedad crénica de
prondstico desfavorable. Nada mas lejos
de la auténtica realidad.

Frecuencia de la epilepsia far-
macoresistente

Como hemos demostrado en muiltiples
trabajos previos' 22 y coincidiendo con la
experiencia de otros autores de prestigio
internacional* % & |3 enfermedad epilépti-
ca posee un buen pronéstico, cuando se
considera su evolucién a largo plazo. En
este sentido, constituye un magnifico
ejemplo la casuistica de uno de noso-
tros,” 8 de 5.000 enfermos epilépticos al-
macenada en un banco de datos informa-
tizado. En la Figura 1, se resumen los re-
sultados prondstico obtenidos en ese gran
colectivo de pacientes. Hay que destacar
que, esta estadistica posee un sesgo en
si misma, por haber sido remitidos a un

* Presidente de la Liga Espaiiola contra la
Epilepsia.
** Neurdlogo del Instituto de Neurologia y
Neurocirugia de Barcelona.
*#* Neurocirujano del Instituto de Neurologia y
Neurocirugia de Barcelona.
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neurdlogo superespecializado en este pro--
ceso, por lo que evidentemente la pobla-
cién incluye casos con mayor resistencia
al tratamiento o mayor dificultad diagnés-
tica, lo que hace pensar que en el total de
los casos de epilepsia el prondstico de la
afeccién serd aiin mucho més favorable.
A pesar de ello, observamos como, tras
excluir 1.399 casos con un tiempo de ob-
servacién personal de menos de un afio;
un 74,7% de los casos, llegan a estar li-
bres de crisis por un espacio de tiempo
superior a un afio. Un 42% de los pacien-
tes llegan a estar mas de 5 afios sin crisis
y en 760 (21,1,%) se alcanza la supresién
total y absoluta de tratamiento, en forma
lenta y progresiva. En la clasificacién pro-
noéstica de nuestros enfermos, se ha exi-
gido un fuerte criterio, de tal forma que
sélo se han incluido en este apartado de
«evolucién benignay», aquellos casos en
los que las crisis han desaparecido total-
mente, por espacio de mas de un afio,
mas de cinco afios, etc., es decir, no se
incluyen los pacientes con un unico acce-
so anual, por més leve que este fuere, y
aunque no afectase a la actividad normal
del individuo.

Leppik,® evalda la frecuencia de la epilep-
sia farmacoresistente en un 17% del to-
tal de las epilepsias.

En largas series de estudios en Dinamar-
ca, se cifra en un 256% de los casos, si bien
después de una revision profunda de las
casuisticas recogidas se concluyen como
cifra total un 5% de las epilepsias y un
10% de los casos con crisis parciales com-
plejas.

Por ultimo, Hauser' cita como en su es-
tadistica, alrededor de un 80% de los en-
fermos no alcanzan el control total de sus
crisis, considerando que dentro de este
grupo se encuentran las auténticas formas
de epilepsia farmacoresistente.

Definicion de epilepsia farmaco-
resistente

Una vez bien sentado el caracter general-
mente benigno de esta afeccién neurolé-



Desap. cr.>1 a. 2689
74,7

Enero 1991

TABLA |
PRONOSTICO DE LAS CRISIS
DATOS SOBRE 5.000 EPILEPTICOS

Siguen crisis 912 c.
25,3

gica, nos ocuparemos del tema de la epi-
lepsia farmacoresistente, cuya frecuencia
podriamos evaluar segun los resultados
del andlisis de nuestro banco de datos de
5.000 pacientes, en 912 enfermos, es de-
cir en un 25,3% de los casos, incluyendo
como tales, aquellos pacientes que han
presentado accesos con una frecuencia
superior a 1 al afio.

Légicamente, dentro de este fuerte crite-
rio de inclusién, existen graduaciones, no
constituyendo la totalidad de los 912 ca-
sos, formas de auténtica epilepsia farma-
coresistente, como luego veremos.

La definicién de epilepsia farmacoresisten-
te, es un tema discutido y polémico, en
cuanto a sus limites. Por su propio titulo
se trata de aquellas formas, que presen-
tan una rebeldia a cualquier tipo de trata-
miento médico convencional, persistien-
do los accesos en forma no influenciable
por la medicacién suministrada.

Es evidente que la premisa fundamental
serd un correcto y preciso diagndstico de
la forma de epilepsia que se trata, asi
como un exacto diagnéstico del o de los
diferentes tipos clinicos de crisis que su-
fre el paciente pues es bien conocido que
cada tipo de crisis responde a un deter-
minado farmaco o grupo de ellos. En este-
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diagnéstico preciso, consideramos funda-
mental un minucioso y detallado proceso
de anamnesis, asi como un profundo exa-
men fisico general y neuroldgico, y fun-
damentalmente un estudio electroencefa-
logréafico exhaustivo, siendo el «desidera-
tumy llegar a obtener un registro clinico
y electroencefalogréfico de las crisis. En
este (ltimo apartado, es imprescindible el
empleo de técnicas de video-EEG, que nos
permita visualizar y correlacionar tantas
veces como fuera necesario, las manifes-
taciones clinicas de la crisis con las ano-
malias electroencefalograficas concomi-
tantes. Esta metodologia, precisa de acti-
vaciones del tipo de las hiperapneas
prolongadas por méas de 5 minutos, com-
binadas con la estimulacién luminosa in-
termitente y en muchas ocasiones con una
monitorizacién video-EEG de larga dura-
cion (horas o varios dias). En nuestra ca-
suistica, en el 25,4% de los casos, se ha
conseguido un registro critico, lo que apor-
ta una seguridad diagndstica maxima. Por
ultimo, y no por ello menos importante,
la interpretacion de las pruebas de neuro-
imagen, ya aporten informacién anatémi-
ca (Tomografia Axial Computerizada o
T.A.C.) y la Resonancia Magnética Nuclear
(R.M.N.) ya funcional (Tomografia por emi-



Grado | 29 pac.
72
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Grado |: Libre de crisis.
Grado [I: Crisis ocasionales (casi libre de crisis).

Grado 1V: Persistencia de las crisis.

TABLA Il )
GRADUACION EVOLUTIVA POST-QUIRURGICA
CLASIFICACION DE ENGEL (40 ENF.)

Grado ll: Disminucién de las crisis de méas de 50%.

Grado IV 2 pac.
5,1

Grado 1ll 3 pac.
7,7

Grado Il 6 pac.
14,9

sién de fotdn unico o S.P.E.C.T.; la Tomo-
grafia por Emisién de Positrones o T.E.P.
y los Mapas de Actividad Eléctrica Cere-
bral o cartografia EEG), pueden suminis-
trar decisivos argumentos diagndsticos.

El concepto de epilepsia farmacoresisten-
te, serd controvertido, por dos aspectos
fundamentales:

1. En primer lugar, por el espacio de tiem-
PO neceario que es preciso esperar, efec-
tuando la aplicacién de los farmacos ade-
cuados, para considerar que el paciente
sufre una auténtica falta de respuesta al
tratamiento.

2. En segundo lugar, valorar la repercu-
sibn o las consecuencias psico-socio-
laborales, que la persistencia de accesos
comporta al individuo.

Por regla general, se acepta que un tiem-
po entre 9 y 12 meses de rebeldia de las
crisis al tratamiento adecuado, es suficien-
te para enmarcario con el calificativo de
«epilepsia farmacoresistente», siempre
que el ndmero de crisis que sufra y su tipo,
provoquen una alteracién en la vida del en-

37

fermo. Leppik,'® considera que una falta
de respuesta al o a los fArmacos adecua-
dos, es un plazo de tiempo suficiente.
Asi pues, puede definirse como epilepsia
farmacoresistente, «aquella forma de epi-
lepsia cuyos individuos contintian sufrien-
do crisis, en forma inaceptable, a pesar de
efectuar un tratamiento correcto; o bien
aquellos casos en los que el control total
o parcial de los accesos sélo se consigue
a cambio de efectos secundarios graves
de los fA&rmacos utilizados».

No podemos finalizar este capitulo sin ha-
cer mencion de la importancia del concep-
to «tiempo perdido», que acufié uno de
nosotros,! en el devenir pronéstico de
esta enfermedad. Se trata del espacio de
tiempo transcurrido entre el inicio de las
crisis y el establecimiento de un diagnés-
tico y tratamiento adecuado. Estd absolu-
tamente demostrado que cuanto mas lar-
go es este periodo, peor es el prondstico
de la epilepsia que sufre el enfermo.!" En
la misma linea, es necesario aplicar las
nuevas perspectivas de terapéutica médi-



ca y quirdrgica, sin contemporizar en ex-
ceso, puesto que los resultados serén evi-
dentemente peores. En este campo, Rey-
nolds,®> demuestra como a través de la re-
duccién de este «tiempo perdido» o como
él prefiere denominarlo «retraso en el tra-
tamientoy, puede llegarse a prevenir la
«epilepsia crénica».

Falsas epilepsias
farmacoresistentes

Unicamente citaremos rdpidamente tres
eventualidades, en las que la calificacién
de epilepsia farmacoresistente es errénea.
Nos referimos a:

1. Una ausencia de respuesta a tratamien-
to, puede ser debida a un fallo en la toma
de los farmacos indicados al enfermo. Este
hecho, no tan infrecuente como puede pa-
recer, ya sea continuado o esporédico, es
capaz de provocar una falsa resistencia a
un tratamiento adecuado. Puede llegar a
conocerse el incumplimiento terapéutico,
por medio de las determinaciones en sue-
ro de los formacos antiepilépticos, y es-
pecialmente en aquéllos con una farma-
cocinética lineal, a los que a determinada
dosis en miligramos por kilo de peso, le
corresponden unos niveles plasmaticos
especfficos. Si el nivel en suero es inferior
al esperado, y en ausencia de alteraciones
en los procesos de absorcién digestiva,
metabolismo hepético, transporte sanguf-
neo ligado o no a proteinas plasmaticas
y eliminacion renal, correspondera a una
ingesta irregular de la sustancia por parte
del enfermo.

2. Errores en el diagnéstico del tipo de cri-
sis. Es aun relativamente frecuente, con-
fundir por interrogatorio una crisis de
ausencia con una crisis parcial compleja
{aunque existen muy precisos datos anam-
nésicos que los diferencian, aparte de los
estudios electroencefalogréficos) lo que
comportard una farmacoresistencia, por
haber utilizado un tratamiento inadecua-
do para el tipo de crisis que sufre el en-
fermo.
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3. El concepto descrito por B. della Ber-
nardina,'? de «farmacoresistencia transi-
toria» que se observa especialmente en la
infancia, y que consiste en la ausencia de
respuesta farmacolégica de caracter tran-
sitorio.

Cuestiones por resolver
en epilepsia farmacoresistente

Segun Blume,'® quedan una serie de
cuestiones por dilucidar, respecto a la ca-
lificacién y concepto de «epilepsia farma-
coresistente», que este autor resume de
la siguiente forma:

1. Descripcién de los datos neuroldgicos,
clinicos y complementarios, que permitan
una prediccion precoz de la epilepsia far-
macoresistente.

2. Valor de la influencia de las crisis par-
ciales no controladas y repetidas, sobre el
desarrollo cerebral, especialmente en el
nifio.

3. Concepto de lesién epileptdgena y re-
lacién topogréfica, no siempre directa, en-
tre lesidn «causal» y area epileptégena.
4. Relacién de las pruebas imprescindi-
bles en el manejo terapéutico de la epilep-
sia farmacoresistente.

5. Tiempo de seguimiento necesario: cri-
terio, técnicas de recoleccién de datos y
duraciéon minima exigida.

Estos son, entre otros, importantisimos ca-
racteres a determinar y aunar criterios, por
tanto un enorme campo de investigacion.

Tratamiento de las epilepsias
farmacoresistentes

De la misma forma que antes citdbamos,
la actitud terapéutica ante una epilepsia
farmacoresistente, variard en funcién de
diversos pardmetros, aunque como hemos
citado el tipo o los tipos de crisis, pueden
jugar un papel fundamental en la actitud
a tomar.

Es evidente que, las formas de epilepsia



farmacoresistente, incluirdn formas de epi-
lepsia generalizada sintomética o criptoge-
nética y formas de epilepsia focal o par-
cial o relacionada con una localizacion sin-
tomatica, segun la Clasificaciéon Interna-
cional de Epilepsias y Sindromes Epilépti-
cos de la International League Against Epi-
lepsy,'* aprobada en New Dehli reciente-
mente en septiembre de 1989.

Es l6gico pensar que, una forma farmaco-
resistente de un sindrome de epilepsia
ausencias del adolescente, debera abor-
darse de forma totaimente diferente a una
epilepsia focal de tipo epilepsia con crisis
amigdalo-hipocampicas o limbicas medio-
basales o rinencefalicas. Ni los nuevos far-
macos desarrollados seran los adecuados,
ni un enfoque quirurgico de los dos casos
seria aceptable.

Desde un punto de vista general, nos li-
mitaremos a citar las dos actitudes tera-
péuticas a adoptar en epilepsia farmaco-
resistente:

1. Nuevos farmacos en el tratamiento de
la epilepsia farmacoresistente.

2. Tratamiento quirdrgico de la epilepsia
farmacoresistente.

1. Nuevos farmacos en el tratamien-
to de la epilepsia farmacoresistente

En razén de la brevedad de espacio de que
disponemos, tan sélo citaremos rapida-
mente aquellas sustancias antiepilépticas
de reciente adquisicién, la practica totali-
dad de las cuales se encuentran en la eta-
pa de ensayo clinico en el hombre, revi-
sando Unicamente las de mayor potencial
terapéutico demostrado hasta el momen-
to, haciendo hincapié en aquellos produc-
tos, en los que tenemos experiencia per-
sonal por haber participado en ensayos
multicéntricos internacionales. Por regia
general se trata de ensayos clinicos doble
ciego cruzado, con el nuevo farmaco en
forma de terapia afiadida, a la medicacién
en curso. :
Podemos enumerar los siguientes produc-
tos fundamentales:

1.1. Clobazam: Se trata de una benzodia-
zepina, de efecto farmacolégico funda-
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mental ansiolitico, pero con una muy bue-
na eficacia en el tratamiento de las crisis
parciales residuales, que se observan en
el tratamiento de las epilepsias con crisis
parciales complejas. En nuestra experien-
cia, publicada en forma de un estudio mul-
ticéntrico,'® hemos observado un efecto
de desaparicién total de los accesos al
afadir esta sustancia en un 25% de los ca-
SOS.

1.2. Acido Valproico de liberacién retar-
dada: Se trata de una especial férmula ga-
Iénica del 4cido valproico, que permite su
utilizacién como farmaco principal en una
unica dosis diaria, lo que fundamental-
mente favorece el cumplimiento de la me-
dicacién por parte del paciente. Su amplio
espectro incluye también las crisis parcia-
les complejas.

1.3. Oxacarbamacepina: Es un compues-
to intimamente ligado a la carbamacepi-
na, pero que en su degradacién metabdli-
ca, no se convierte a epoxicarbamacepi-
na, que es el metabolito activo de la
carbamacepina, y ademés responsable de
los efectos secundarios de esta sustancia,
que sigue siendo el tratamiento de elec-
cién en las crisis parciales complejas.
1.4. Gammavinilgaba o Vigabatrin: Se tra-
ta de una molécula que provoca una inhi-
bicién irreversible de la Gaba-transami-
nasa, provocando por tanto un incremen-
to de la concentracién cerebral del mayor
neurotransmisor inhibidor, el GABA. Se in-
dica en el tratamiento de las crisis parcia-
les rebeldes a tratamiento, y en nuestra ex-
periencia sobre 20 casos de crisis parcia-
les complejas rebeldes a todo tipo de
tratamiento, en un 17% de casos, se ob-
tuvo la desaparicién total de los episodios,
y una reduccién de més del 50% de las
crisis, en el 25% de estas formas farma-
coresistentes. Otra de las indicaciones de
esta sustancia, que también se caracteri-
zaria por su amplio espectro de accion,
han sido los espasmos infantiles del Sin-
drome de West. Muiltiples trabajos corres-
pondientes a ensayos multicéntricos, se
han publicado en los Ultimos afios. En la
actualidad, sélo se encuentra comerciali-
zada en Gran Bretafia.



1.5. Lamotrigene: Molécula de sintesis,
también en fase de ensayo clinico, de am-
plio espectro de accién. En los ensayos cli
nicos multicéntricos se ha aplicado con
buenos resultados en el tratamiento de las
crisis parciales complejas. En nuestro gru-
po, y por su perfil farmacoldgico de efica-
cia frente a las crisis fotosensibles del
mono, decidimos aplicario también, ade-
mas de en crisis parciales complejas, en
epilepsias generalizadas sintomaticas, con
excelentes resultados en algunos casos de
Sindrome de Lennox-Gastaut, con desa-
paricién total de las crisis ténicas funda-
mentalmente y mejoria en los «performan-
cesy intelectuales del paciente. En resu-
men, en 36 casos aplicados en ensayo
clinico, se obtuvo la desaparicién total de
las crisis en un 19%, y una disminucién
de mas del 50% de los accesos en el 29%
de los casos.

1.6. Otros fdrmacos en fase de estudio
pero de posible menor eficacia frente a for-
mas farmacoresistentes son: Denzimol,
Eterobarbital, Flunarizina, Felbamato, Flu-
pirtine, Gabapentin, Milacemida, MK801,
Nafimidona, Org 6370, Zonisamida y Pro-
grabide (actualmente de uso restringido
por su hepatotoxicidad).

Como vemos, existe un buen arsenal de
nuevas sustancias, que se han comproba-
do efectivas en formas farmacoresisten-
tes, siendo la investigacién farmacoldgi-
ca un proceso en fase de expansion.

2. Tratamiento quirdrgico de la epilep-
sia farmacoresistente

En los ultimos afios, se asiste a un resur-

gir de la aplicacién del tratamiento quirtr-
gico de la epilepsia farmacoresistente, en
relacién a los resultados obtenidos por la
Escuela de Montreal en el Instituto Neu-
rolégico de Montreal, asi como en los di-
ferentes centros neuroquirtrgicos del tra-
tamiento de la epilepsia rebelde que han
florecido en los EE.UU. (Cleveland Clinic
Foundation, Universidad de UCLA, Univer-
sidad de Pittsburg, etc.), asi como la ex-
tensa experiencia de la Escuela de Paris
con J. Bancaud y Tailarach en Francia, a
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la que se han sumado otros centros en
Europa, como el de Bethel en Alemania
dirigido por Peter Wolf, el de Zurich (Wie-
ser precursor de la hipocampo-
amigdalectomia selectiva), en ltalia, y en
otras areas de Francia.

La Unica razén de este «resurgiry es la apli-
cacién de extensos y minuciosos protoco-
los de evaluacién clinica y electroencefa-
logréfica de los enfermos, por medio de
avanzados sistemas de estudio en video-
EEG de las crisis, analisis de las anoma-
lias electroencefalogréficas por medio de
electrodos suplementarios extracraneales
(esfenoidales, etc.), intracraneales (fora-
men oval, redes de electrodos subdurales,
etc.) y electrodos profundos implantados
en la sustancia cerebral por medio de guia
estereotaxica, cuantificaciéon de las anoma-
lias electroencefalogréficas criticas e inter-
criticas por sofisticados métodos de apli-
cacion informética y evidentemente una
mds depurada técnica quirtrgica, con ins-
trumental preciso.

No podemos entretenernos aqui en la ex-
posicién de los protocolos de evaluacién
del enfermo farmacoresistente, con vistas
a la aplicacién neuroquirdrgica, remitien-
do al lector interesado a la bibliografia exis-
tente, asi como al utilizado por nuestro

grupo.

Objetivo y tipos de tratamiento
quirdrgico de la epilepsia

Dentro de la actuacién quirdrgica, pode-
mos separar la extirpacién de una lesién
{tumor, malformacioén, etc.), que pueden
ser la causa de las crisis inveteradas, pero
que no constituye para nosotros, la
«auténtica» cirugfa funcional de la epilep-
sia. Por este término, entenderiamos la ex-
tirpacion del foco o punto de partida de
las crisis clinicas {que no siempre coinci-
de con una eventual lesién estructural, al
no ser siempre superponibles el area le-
sional y la zona epileptégena) o la interrup-
cion de las vias de propagacion de la des-
carga epiléptica.



El objetivo de la cirugia, descrito por uno
de nosotros, es el de «convertir una epi-
lepsia farmacoresistente en farmacosen-
sible, por medio de la eliminacién de las
«barreras», generalmente estructurales,
que impiden la llegada del f&rmaco, al 6r-
gano diana o focoy. Por ello, tras la ciru-
gfa parece obligado seguir con tratamien-
to farmacolégico, hasta que éste pueda
ser lentamente reducido hasta su supre-
sion, siguiendo las pautas habituales.
Existirian dos tipos de tratamiento quir(r-
gico:

1. Curativo: Aquél dirigido a la eliminacién
del punto de partida de las crisis, por me-
dio de una exhaustiva localizacioén del mis-
mo por los medios antes enunciados, y
tras la minuciosa extirpacion por el equi-
po neuroquirdrgico del drea o areas epi-
leptégenas implicadas.

2. Paliativo: Aquella metodologfa quirdr-
gica dirigida a la interrupcién de las vias
de propagacién de la descarga. Su uso se
limita a casos especfficos, como por ejem-
plo en las crisis aténicas con caida brutal,
observables en algunos casos de sindro-
me de Lennox-Gastaut, o en formas «bi-
laterales» de epilepsia frontal. Se utiliza,
como técnica mas frecuente en estos ca-
s0s, la seccién de la porcién anterior del
cuerpo calloso.

Por supuesto, la aplicacién de métodos
neuroquirtrgicos en el tratamiento de las
formas farmacoresistentes, va precedido
como hemos citado de un extenso proto-
colo clinico-electroencefalogréfico, pero es
importantisimo sefialar el valor de los es-
tudios neuropsicolégicos, en la determina-
cién de [a dominancia hemisférica del in-
dividuo, en la localizacién de la memoria
verbal y no verbal, en la localizacién de las
areas responsables de los procesos mné-
sicos, etc., asi como en la evaluacién de
los posibles déficits que las propias crisis
0 un tratamiento excesivo y de larga du-
racién pueda haber provocado en las fun-
ciones cognitivas.

Por ultimo, y para acabar con las genera-
lidades de esta metodologia queremos re-
saltar algunos puntos que nos parecen
esenciales:
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1. Las indicaciones de la cirugia restan li-
mitadas a un determinado grupo de epi-
lepsias absolutamente farmacoresistentes,
y en las que la aplicacién de depuradas
técnicas quirdrgicas no supondra déficits
motores, sensitivos, cognoscitivos y apor-
tara por tanto una mejora en la calidad de
vida.

2. El tratamiento quirdrgico de la epilep-
sia farmacoresistente debe efectuarse a
través de un equipo multidisciplinario
compuesto por neurdlogo, neuropediatra,
neurofisiélogo, neuropsicélogo, neurora-
didlogo y evidentemente por un buen
equipo de neurocirujanos interesados en
epilepsia.

3. De idéntica forma que haciamos refe-
rencia al «tiempo perdido» o «retraso en
el tratamiento» en el tratamiento médico
de la epilepsia, nos parece también fun-
damental no demorar en exceso un trata-
miento quirdrgico cuando se liega a la con-
clusién definitiva de que nos hallamos
ante un enfermo farmacoresistente.

4. Por Gltimo, los resultados de la neuro-
cirugia de la epilepsia farmacoresistente,
son mas o menos similares en los diferen-
tes grupos. En la Tabla Il se exponen a
modo de resumen los resultados que he-
mos obtenido en nuestro grupo, segln la
escala de evaluacién post-quirlrgica de
Engel.'®

Estas son en resumen, y de forma esque-
mética las nuevas perspectivas de la en-
fermedad neuroldgica {junto a las cefaleas
vasculares y la enfermedad de Parkinson)
con posibilidad de un tratamiento eficaz,
con todas las consecuencias sociales que
de la reinsercidon de un enfemo de este
tipo, se derivan.
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Caso clinico

Osteoartropatia
hipertréfica:
revision y
presentacion de
un caso asociado
a trombosis
venosa profunda

A. Bassa*, J.M. Collado**,
B. Togores*, J.M. Vicens*, M. Antich*,
L. Mir***, J. Buades****

La Osteoartropatia Hipertréfica (OH), des-
crita por Pierre-Marie hace 100 afios
{1890), es un sindrome caracterizado por
acropaquia de los dedos de las manos y
pies, signos de alteracion neurovegetati-
va, artritis y periostitis cronica con neofor-
macién ésea localizada en las extremida-
des distales de los huesos largos. La acro-
paquia o hipocratismo digital {descrito por
Hip&crates), puede presentarse aislada-
mente o formando parte del sindrome de
OH, y hace referencia a una morfologia
anormal de los dedos que adoptan la for-
ma descrita como «palillo de tambor», que
se caracterizan por una deformidad un-
gueal en forma de vidrio de reloj y un en-
grosamiento de los pulpejos.

La OH es una entidad clésica pero relati-
vamente poco frecuente, por lo que he-
mos creido oportuno comunicar un caso

*Seccion Medicina Interna

**Seccién Radiologfa -

***Seccion Respiratorio del Hospital Juan March
(Bunyola). Govern Balear.

*e#+ Jefe del Servicio de Medicina Interna.
Hospital Soan March (Bunyola). Govern Balear.

43

que hemos tenido la oportunidad de diag-
nosticar recientemente y hacer una revi-
sién de este sindrome precisamente aho-
ra que se cumplen 100 afios de su des-
cripcién inicial por Pierre-Marie.

Caso clinico

Varén de 68 afios de edad, sin anteceden-
tes familiares de interés. Campesino de
profesién, fumador de 20 cigarrillos/dia,
sin ingesta endlica valorable. Como ante-
cedentes patolégicos destacan una neu-
monia de evolucién lenta a la edad de 20
afios y el ser tosedor habitual, etiquetado
por su médico de cabecera de bronquiti-
co crénico en tratamiento con una teofili-
na de accién retardada.

Seis meses antes de su ingreso empezé
a presentar hinchazén en regién maleolar,
cuatro meses mas tarde artritis de ambas
rodillas con aumento del hinchazén en to-
billos, mufiecas y manos con dificultad
para cerrarlas, niega rigidez matutina. Fue
asistido por un médico que le practicé una
artrocentesis de la rodilla izquierda y le
prescribié anti-inflamatorios no esteroi-
deos. El paciente también refiere sindro-
me de afectacién del estado general con
pérdida de entre 6 a 9 Kg. de peso en el
dltimo medio afio. Ante la persistencia de
los dolores articulares en ambas rodillas
el paciente acude al hospital; refiriendo
también deposiciones oscuras en los Ulti-
mos dias.

En la exploracién fisica al ingreso se apre-
cia febricula, palidez cutdneo-mucosa im-
portante, una discreta acropaquia, no pal-
pandose adenopatias en ningun territorio
ganglionar. En la auscultacién cardio-
respiratoria los tonos cardiacos eran ritmi-
cos sin ruidos sobreafiadidos y se aprecia-
ban crepitantes finos en base del hemité-
rax derecho. El abdomen era blando y de-
presible sin apreciarse visceromegalias. La
exploracién neurolégica era normal. En el
tacto rectal se apreciaban heces de carac-
teristicas melénicas sin alteraciones pros-
taticas.



Figura 1. Radiologia de térax en la que puede apreciarse una masa parahiliar izquierda de densidad inhomogénea
y limites mal definidos.

En la analitica sanguinea destacaban los
siguientes resultados: Leucocitos
9200/mm? con férmula normal, HB 6,9
g/dl, hematocrito 21,8%, plaquetas
632.000/mm?3, glucemia 116 mg/dl, urea
38 mg/dl, creatinina 1 mg/dl, Na 139
mmol/l, K 4,1 mmol/l, amilasa 52 U/l, GOT
16 U/l, GPT 3 U/l, fosfatasas alcalinas 98
UNl, gamma-GT 36 U/l, bilirrubina total 0,1
mg/dl, sideremia 50 pg/dl, transferrina 198
rgl/dl, indice de saturacién de la transfe-
rrina 20,2%, proteinas 6,3 g/dl (aumento
de a-2 globulinas). Factor reumatoide ne-
gativo. Sedimento urinario: micrchematu-
ria.

En el primer dia de estancia en el hospital
ante la presencia de heces melénicas se
practicé una gastroscopia que mostré una
gastritis antral, que se atribuy6 a la inges-
ta de anti-inflamatorios no esteroideos y
se transfundieron tres concentrados de he-
maties. El mismo dia, se practicé artrocen-
tesis de la rodilla izquierda dando salida
a un liquido sinovial de aspecto normal en

cuyo analisis se objetivaron 1.300 leuco-
citos/mm?3, glucosa 1,20 g/di, proteinas
1,9 g/dl, factor reumatoide negativo. Tin-
cién de Gram, Ziehl-Neelsen y cultivos ne-
gativos. Ademas se practicaron bacilosco-
pias y cultivo de Lowenstein de esputos
y hemocultivos que también fueron nega-
tivos. -
En la radiologia de térax hecha al ingreso
se apreci6 a nivel del campo medio del
pulmén izquierdo una consolidacién no
homogénea de contornos mal definidos
con reaccién pleural adyacente y un pa-
trén intersticial en ambos campos inferio-
res de predominio en el lado derecho (Fi-
gura 1).

En las radiografias 4seas se objetivé un
aumento de grosor de las partes blandas,
en manos y mufiecas, de forma generali-
zada con signos radiolégicos de edema;
reaccién subperiéstica de tipo ondulante
y laminar a nivel metafiso-diafisario de ci-
bito y radio distal (bilateral) y reaccién la-
minar peridstica en regiones diafisarias y



“igura 2. Puede apreciarse una reaccion periéstica de cardcter ondulante a nivel del margen lateral de la regién
fiafisometafisaria del radio.

metafisarias de tibia y peroné distales
{cambios compatibles con osteoartropatia
hipertréfica), no apreciandose alteraciones
articulares (Figuras 2 y 3).

Con la broncoscopia se objetivaron signos
inflamatorios crénicos a nivel del arbol
bronquial derecho con hipertrofia glandu-
lar, sin visualizarse ningun tipo de neofor-
macion. Se practicdé broncoaspirado vy el
estudio anatomo-patolégico del material
obtenido demostré células compatibles
con proceso carcinomatoso maligno no
microcitico, que probablemente se trata-
ba de un carcinoma escamoso.

Se practicaron ecografia abdominal y eco-
cardiografia que no mostraron alteracio-
nes. Una T.A.C. toracica demostré la pre-
sencia de una masa hiliar izquierda con
broncograma aéreo, componente pleural
adyacente caracterizado por derrame y du-
doso implante a nivel posterior. Signos de
afectacion pleural cardiomediastinica con
ocupacién de la ventana aorto-pulmonar
{Figura 4).
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En el curso de su ingreso el paciente pre-
sentd una tromboflebitis ileo-femoral pro-
funda izquierda, que se demostré median-
te estudio ecogréfico con ECO-DOPPLER-
DUPLEX, precisando descoagulacién.

Discusion

La OH es una entidad que frecuentemen-
te es secundaria a un proceso de base, la
mayoria de veces se tratar4 de una enfer-
medad pulmonar, de ahi el nombre por el
cual también se le conoce de OH Neumi-
ca. Pero también se asocia a enfermeda-
des extratoracicas y puede presentarse
como forma primaria o idiopética (Tabla ).
La patogenia de la OH y de la acropaquia
no son bien conocidas, existiendo diver-
sas hip6tesis sobre la misma. Existe una
hipétesis neurogénica, que sugiere la exis-
tencia de un impulso aferente que se ini-
cia en el érgano enfermo, que viajaria a
través del nervio vago y seria el respon-



TABLA |

CAUSAS DE OSTEOARTROPATIA HIPERTROFIANTE o

Formas secundarias
A) CAUSAS INTRATORACICAS

Inflamaciones crénicas broncopulmonares
Empiemas y tumores pleurales
Cardipatias:
Congénitas con shunt derecha-izquierda
endocarditis lenta
mixoma
- cor pulmonale
rabdomiosarcoma
valvulopatia reumatica

B) CAUSAS EXTRATORACICAS

Pielonefritis crénica
téxicos, sffilis,...

Formas idiopéticas

Paquidermoperiostosis
Hipocratismo digital familiar.

Neoplasias broncopulmonares, cdncer de eséfago, neurinoma

Hepatopatias (cirrosis, hepatopatias cronicas ictéricas)
Enteropatias (colitis ulcerosa, esprue, poliposis,...)
Hemopatias (osteomielonecrosis, leucemia mieloide crénicas,...)

sable del proceso induciendo una vasodi-
latacion distal, acropaquia y OH. Una se-
gunda teoria es la humoral, segln la cual
la responsable del proceso seria una sus-
tancia (no identificada), probablemente
con accién vasodilatadora, que seria pro-
ducida por el érgano enfermo. Mientras
que otros autores han implicado a la hi-
poxia histica como factor desencadenan-
te o transtornos hormonales (hormona del
crecimiento, estrogenos, paratohormo-
na,...), pero las determinaciones de estas
hormonas en sangre no han apoyado su
implicacién en el proceso.

La hipétesis neurogénica se ve apoyada
por el hecho de que en la OH debida a en-
fermedad pulmonar, los dolores 6seos y
el edema mejoran al realizar una vagoto-
mia préxima al hilio pulmonar. Sin embar-
go, la acropaquia no se modifica y mejo-
ra tras la reseccién del tumor; este Gltimo
hecho apoyaria la produccién de algin
tipo de sustancia por el tumor. Probable-
mente los mecanismos de la OH y de la
acropaquia sean distintos y tendremos
que esperar que en un futuro se clarifiquen.
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El cuadro clinico completo de la OH se ca-
racteriza por la asociacién de cuatro sindro-
mes: doloroso ésteo-articular, morfologico,
vasomotor y radiolégico, que seguidamen-
te describimos:

a) El sindrome doloroso ésteo-articular: el
dolor que padece el paciente con OH pue-
de tener dos origenes. El primero es que
sea secundario a la periostitis, se trata de
un dolor éseo de caracter mecanico de lo-
calizacién periarticular o en los huesos lar-
gos. La segunda posibilidad es la articular,

-las artritis que afectan a grandes articula-

ciones de las extremidades (codos, mufie-
cas, rodillas y tobillos) son relativamente
frecuentes en el curso de la OH. No es raro
que la OH se manifieste predominantemen-
te en forma de una poliartritis si-
métrica de evolucién subaguda o crénica,
gue puede ser el componente predominan-
te del sindrome (como ocurrié en nuestro
paciente)} o incluso la forma de presenta-
cion, obligando a hacer un diagnéstico di-
ferencial con otras entidades que cursan
con poliartritis, como por ejemplo la artri-
tis reumatoide, lo cual puede conllevar una



Figura 3. Aumento de partes blandas a nivel de falange distal (acropaquia), con reabsorcién subperiéstica de penachos
faldngicos.

dificultad vy retrasar el diagndstico. En el
caso de la OH, el liquido sinovial muestra
unas caracteristicas no inflamatorias, con
menos de 2.000 cel/mm? al contraric que
en la artritis reumatoide. También es muy
infrecuente que la OH se presente en for-
ma de monoartritis.

b} El sindrome morfolégico se caracteriza
por la deformacién hipocratica de los de-
dos de las manos v pies, las ufias se incur-
van longitudinal y transversalmente, adop-
tando la forma de vidrio de reloj. Esta de-
formidad ungueal se acompafia de un
ensanchamiento de los pulpejos (dedos en
maza o en palillo de tambor). Dentro de
este contexto morfolégico cabe resefiar la
posibilidad de que aparezca una gineco-
mastia, que suele ser bilateral, y sélo apa-
rece cuando la enfermedad de base es un
carcinoma broncogénico.

c) El sindrome vasomotor-vagosimpético,
es secundario dentro del contexto clinico
marcado por el hipocratismo digital y los
dolores osteoarticulares, se manifiesta en
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forma de dilatacién venosa, cianosis, pa-
restesias, hipersudoracién y edemas fuga-
ces y recidivantes.

d) El sindrome radiolégico, en el cual el
evento mas caracteristico es la proliferacién
de hueso neoformado (reaccion peribstica
densa) que afecta principalmente a la dia-
fisis de  metacarpianos-metatar-
sianos, extremidad distal diafiso-metafisario
de cubito y radio, tibia y peroné; y también
pueden verse estas imagenes a nivel femo-
ral distal. La reaccién peridstica es de tipo
lineal uniforme-lisa, o de tipo ondular den-
s0. No es frecuente la franca aposicion del
hueso neoformado contra el hueso com-
pacto previo tal y como ocurre en la os-
teoartropatia hipertréfica idiopética (paqui-
dermoperiostosis).

Otras manifestaciones radioldgicas son el
edema de partes blandas y signos secun-
darios al derrame articular que junto con
osteoporosis discreta puede verse a nivel
del carpo, tarso y rodillas principalmente.
También es frecuente observar la prolife-
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Figura 4. Estudio mediante TAC en el que puede observarse una masa parahiliar con dreas de broncograma aéreo.
Nétese la espiculacién de la pleura mediatinica paracardiaca izquisrda.

racién de tejido alrededor de los penachos
falédngicos distales, en manos y pies, con
reabsorcién secundaria del hueso subpe-
riéstico, que es la imagen radiolégica que
define los dedos en palillos de tambor.
Las alteraciones analiticas serén las de la
enfermedad de base acompafiante. El pun-
to méas importante en el diagnéstico dife-
rencial es la diferenciacion entre las formas
primarias o idiopéticas y las formas secun-
darias ya que el planteamiento terapéuti-
co es distinto. Como se ha mencionado
previamente, la artritis reumatoide es uno
de los diagndsticos que se debe descartar
cuando la sintomatologia articular preceda
al hipocratismo digital lo cual se hara en
base a la falta de alteraciones analiticas que
acompanian a la artritis reumatoide y por
las caracteristicas del liquido sinovial. La pe-
riostosis que es la manifestacién principal
de la OH también puede observarse en di-
versos tumores 6seos, linfangitis, sffilis y
hemorragias.

El tratamiento depende de la enfermedad
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de base, cuando sea éste un tumor rese-
cable, después de la extirpacion del mis-
mo mejorara el cuadro de OH. En caso de
que no exista una terapéutica eficaz de la
enfermedad de base, el tratamiento debe-
r4 ser sintomatico. La seccioén del nervio
vago es una posibilidad que aun est4 en
fase experimental. Cuando no se pueda in-
tervenir sobre la enfermedad de base el tra-
tamiento serd sintomético mediante la ad-
ministracion de férmacos analgésico-
antiinflamatorios.

Otro interesante aspecto de nuestro caso
es la aparicién de una trombosis profunda
fleo-femoral en el curso evolutivo del pa-
ciente. Esta complicacién probablemente
fue secundaria al estado de hipercoagula-
bilidad que se observa en algunos pacien-
tes con céncer. Desde la descripcion clési-
ca de Trousseau del sindrome de trombo-
flebitis migratoria en pacientes con céancer,
muchos tumores han sido asociados a su
presencia, principalmente los de pancreas,
estémago, pulmén, ovarios y vesicula bi-



liar. Estos episodios de trombosis son fre-
cuentemente superficiales y pueden ante-
ceder en meses o afios al diagnéstico cli-
nico del céncer.

Alteraciones anatémicas como compresion
por el tumor y éstasis venoso han sido im-
plicados en su etiopatogenia, pero varias
anomalias en el sistema de hemostasia han
sido descritas: trombocgitosis (como la que
presentaba nuestro paciente), alteraciones
en factores de coagulacién, descenso de
la antitrombina-lil... Se ha demostrado que
los tumores pueden directamente o indi-
rectamente activar el sistema de coagula-
cién. En este punto de la discusién se abre
un interrogante ¢ Qué relacién existe entre
fa OH y la trombosis en nuestro paciente?,
no podemos afirmar que el sindrome
vasomotor-vasosimpatico que se asocia a
la OH haya jugado algun papel en el desa-
rrollo de la trombosis, pero es una hip6te-
sis atractiva.

El tratamiento de estas trombosis asocia-
das a cancer es dificil porque suelen ser re-
sistentes a la anticoagulaciéon y ademas se
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observa una mayor frecuencia de compli-
caciones hemorrégicas.
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Historia

¢Freud influido
por la Biblia?

Bartolomé Mestre Mestre

Para adentrarnos en el famoso complejo
de Edipo debemos considerar la gran in-
clinacién de Freud a la sexualidad que le
venia desde la infancia. La necesidad se-
xual era méas potente que la inhibicion y
la convirtié en tragedia simbolizada en Edi-
po. Algunos autores han llamado la aten-
cion sobre la insistente valorizacién de la
sexualidad infantil a la discrepancia entre
la edad de sus padres. El era mayor que
su mujer e incluso podia ser tomado por
padre. Freud, percibi6é una cierta indiferen-
cia en su madre hacia su padre... En un
viaje familiar vio a su madre desnuda en
el tren y fue la primera incitacién de su li-
bido. En una carta a Fliess, escrita en la-
tin, le dice que su libido pudo despertar-
se en uno de sus viajes al desnudarse to-
talmente al acostarse.

La despedida por robo de la nifiera, a la
que tenia un gran afecto, al convivir con
Hans su sobrino que tenia un afio més que
. ély sus juegos infantiles que al parecer no
eran totalmente inocentes, los mimos de
la madre excesivamente prédigos, tienen
mucho que ver en el desarrollo de la per-
sonalidad de Freud. Su sobrina Paulina
también tuvo para él una significacién
emocional. Sus escritos ponen de mani-
fiesto cierta atraccién amorosa entre él y
Hans hacia ella. Freud relaté la forma cruel
en que le trataba él y su sobrino, incluyen:
do un componente erético. Este constitu-
ye, para Jones, el primer sintoma de que
la constitucional de Freud no era exclusi-
vamente masculina. Corretear entre dos
significa, después de todo, la gratificacion
con personas del mismo sexo.
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Todos los psicoanalistas freudianos saben
que el complejo de Edipo asociado a la
concepcién de la sexualidad infantil, es
una piedra angular del psicoandlisis.

A pesar de que nunca se cansé Freud de
repetir que sexual no equivalia a genital,
no parece que asi sea y naturalmente en
la interpretacién de la tragedia de Edipo.
Freud la sintetiza ast:

Séfocles se basa en Edipo, hijo de Layo,
rey de Tebas, y de Yocasta, que fue aban-
donado al nacer sobre el monte Citerén,
pues un oraculo habia predicho a su pa-
dre que el hijo que Yocasta llevaba en su
seno seria un asesino. Recogido por unos
pastores, fue llevado Edipo al rey de Co-
rinto que lo educé como un principe. De-
seoso de conocer su verdadero origen,
consulté un oraculo que le aconsejé que
no volviese nunca a su patria porque es-
taba destinado a dar muerte a su padre y
casarse con su madre. No creyendo tener
més patria que Corinto se alejé de aque-
lla ciudad, pero en su camino encontr6 al
rey Layo y lo maté en una disputa. Liega-
do a las inmediaciones de Tebas adiviné
el enigma de la Esfinge que cerraba el ca-
mino de la ciudad, y los tebanos en agra-
decimiento lo coronaron rey, concedién-
dole la mano de Yocasta. Durante largo
tiempo reiné digna y pacificamente engen-
drando con su madre y esposa dos hijos
y dos hijas hasta que asolada Tebas por
la peste decidieron los tebanos consuitar
al oradculo en demanda del remedio. En
este momento comienza la tragedia de S6-
focles. Los mensajeros traen la respuesta
en que el oraculo declara que la peste ce-
sard en el momento en que sea expulsa-
do del territorio nacional el matador de
Layo.

La accién de la tragedia se realiza por el
descubrimiento de que Edipo es el asesi-
no de Layo, y al mismo tiempo su hijo y
el de Yocasta. Horrorizado ante los crime-
nes que sin saberlo ha cometido, Edipo se
arranca los ojos y huye de su patria. La
prediccién del oraculo se ha cumplido.
El ciego Tiresias, el adivino revela a Edipo
su vieja historia; su destino le ha sido dado
como la vida misma. Dicho esto, para ma-



yor valorar la asimilacién por Freud del re-
lato de Séfocles, debemos recordar que
los nlcleos bdsicos en el psicoandlisis
freudiano fueron escritos con la ayuda de
la cocaina que Freud tomaba por indica-
cién de su amigo, el médico rindlogo
Fliess. En aquella época escribia «La inter-
pretacién de los suefiosy. El subconsciente
le abrfa nuevos caminos oscuros que él ilu-
minaba. Le entendieron asi muchos inves-
tigadores y entre ellos Lain Entralgo, quien
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dice «Se debe ser antifreudiano y justa-
mente en nhombre de la verdadera natura-
leza del hombre. Lo que no debe hacerse
es olvidar que la presente situacién del
médico y del antropdlogo no seria posi-
ble sin la existencia y la obra de Sigmund
Freud. El error de Freud y las parciales ver-
dades de Freud nos han hecho ver mas
hondo y més claros los abismos de la na-
turaleza humanay.



Historia

Probable influencia
del Génesis en el
psicoanalisis

Bartolomé Mestre Mestre

No he podido hallar ningtin trabajo sobre
el psicoandlisis que plantea la posibilidad
de la influencia del Génesis sobre Freud,
aunque éste acepta haber sido grande-
mente influido por la temprana lectura del
Libro de los Libros. Cuando Sigmund
Freud recibié de su padre el obsequio de
una Biblia que habia pertenecido a sus an-
tepasados, tenfa treinta y cinco afios y su
padre Jacob setenta y cinco (era un an-
ciano con sintomas seniles con una con-
ducta casi pueril).

La dedicatoria escrita en hebreo dice ast:
«Mi querido hijo:

Fue después de cumplir tus seis afios de
edad, que el espiritu de Dios comenzé a
inclinarte al estudio. Yo diria que el espiri-
tu de Dios te hablé asi: «Lee mi libro; en
él verds abrirse para ti fuentes de conoci-
miento y de inteligencia». Es el Libro de
los Libros; es el pozo que han labrado los
hombres sabios y de donde aquéllos que
han establecido las leyes han tomado el
agua de sus conocimientos.

Has tenido en el Libro la visién del Todo-
poderoso, con buna voluntad has escu-
chado, has obrado y has tratado de volar
alto sobre las alas del Espiritu Santo. Des-
de entonces he conservado la misma Bi-
blia. Ahora, en el dia que cumples treinta
y cinco afios lo he sacado de su escondi-
te para enviartelo en sefial de carifio de tu
anciano padre ».

Es curioso que cuando remblé el obsequio
del libro con la dedicatoria de su padre,
Freud empezaba las investigaciones sobre
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la psicopatologia primitiva. Intentaba re-
solver el problema de c6mo el hombre ha
llegado a ser lo que es. El diria posterior-
mente: «Mi temprana familiaridad con el
relato biblico {en una época que no habia
casi, aprendido el arte de leer), tuve como
hube de reconocerlo mucho més tarde, un
efecto duradero sobre la orientacién de mi
interés por este problemay.

Permitanme aportar unas sugerencias per-
sonales. Forzosamente tendré que recurrir
a la Biblia. Espero del buen criterio de us-
tedes acepten que no tengo el més mini-
mo deseo de rozar la teologia, ciencia que
ignoro totalmente y por tanto no entra en
las posibilidades de este ensayo.

Por mi parte creo haberme aproximado a
la conclusién que el llamado Complejo de
Edipo, es en su esencia una imagen cons-
ciente o inconscientemente deformada de
la narracién biblica sobre el pecado origi-
nal, el descubrimiento de la sexualidad por
Adény Eva, y el crimen de Cain (traspala-
da parcialmente a una tragedia griega).
Dice la Biblia que después de que Adén
y la mujer cedieron a las tentaciones de
la serpiente para que comieran el fruto pro-
hibido del 4rbol del bien y del mal, se le
abrieron a entre ambos los ojos, y echa-
sen de ver que estaban desnudos. El Se-
fior llamé a Adén y le dijo ¢dénde estss?,
el cual respondié: He oido tu voz en el pa-
raiso, y he temido y me he llenado de ver-
glienza porque estoy desnudo y asi me he
escondido. Replicole. ¢Pues quién te ha
hecho advertir que estds desnudo sino el
haber comido del fruto que yo te habia
prohibido que comieras?

Después de ser reprendidos y castigados,
indistintamente, la serpiente, la mujer y
Adan, el Sefior dijo: Ved ahi a Adan que
se ha hecho uno de nosotros, conocedor
del bien y del mal, ahora, pues echémos-
le de aqui, no sea cosa que alargue su
mano y tome también del arbol de con-
servar la vida de él y viva para siempre.
Y echéle Dios del paraiso...

Las reiteradas alusiones a la sexualidad
son bien evidentes en cuatro versiculos
del capitulo lll del Génesis. Esto no podia
haberlo dejado pasar por alto Freud, el



hombre que crea una doctrina fundamen-
tada en la libido. El comer el fruto prohi-
bido hizo abrir los ojos de la pareja a la rea-
lidad sexual. Empero esto es solamente
una parte del Complejo.

Adan y Eva tuvieron dos hijos, Cain y
Abel. Abel fue pastor de ovejas y Cain la-
brador. Al cabo de mucho tiempo, Cain
presentd al Sefior ofrendas del fruto de la
tierra. Ofrecié asimismo Abel de los pri-
merizos de su ganado y de lo mejor de
ellos: y el Sefior miré con agrado a Abel
y a sus ofrendas, pero de Cain y de las
ofrendas suyas no hizo caso, por lo que
Cain se irrité sobremanera y decayd su
semblante. Y dijo el Sefior ¢ Por qué moti-
vo estés enojado? ¢y por qué estd demu-
dado tu rostro? ;No es cierto que si obra-
ras bien serds recompensado, pero si mal,
el castigo del pecado estara siempre pre-
sente a tu vista? Mds, de cualquier modo
la concupiscencia estard a tu mandar y tu
la dominarés, si quieres.

Dijo después Cain a su hermano Abel. Sal-
gamos fuera, y estando los dos en el cam-
po Cain acometié a su hermano Abel y lo
maté. El Sefior después de haber escucha-
do a Cain le maldijo y le condené a andar
fugitivo y errante por el mundo.

A Freud le hubiera sido muy facil analizar
el drama de lo que nos dice el Génesis.
No era méas que un sencillo aporte al psi-
coandlisis que estaba estructurado. Para
Freud el incesto serfa evidente. jPor qué
habia matado Cain a Abel su hermano?
iPor celos!. El mismo Freud habia estado
enamorado de su madre, odiado al padre
y habia tenido celos de su hermano me-
nor. El pecado de concupiscencia era el
motivo de que el Sefior Dios no aceptara
las ofrendas de Cain. Concupiscencia es
sinénimo de impudicia, lujuria, deshones-
tidad...

La fuerza instintiva y determinadas expe-
riencias sumadas forman complejos. Cabe
preguntarse por qué un hombre tan culto
como Freud, un hombres de saberes, que
ademés conoce bien el hebreo, el aleméan,
el inglés, el francés, el espafiol, el griego
y el latin, no se interesa directamente por
los personajes del Génesis. Posiblemente
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encontrariamos factores socioculturales
que motivaran un desplazamiento de la
descripcién biblica a la de Sdfocles. Freud
confesionalmente era judio, aunque repu-
diera el ritual religioso, de su religién que
no practicaba. El escandalo que habfan ori-
ginado las primeras publicaciones sobre
el psicoandlisis, el escepticismo que pro-
ducian sus teorias en los medios cientifi-
cos y la descalificacion de sus ensayos, in-
cluso entre asociaciones judias influyen-
tes impedirfan hacer alusién alguna al
Libro de los Libros. Quizas influyera tam-
bién el lema «En caso de duda abstente»
de San Agustin, que le habia aconsejado
su admirado amigo Fliess.

Por otra parte, la fuerza instintiva de Freud
y sus experiencias personales le habian
provocado un gran complejo. Freud lo ex-
tiende, lo generaliza y le da un valor uni-
versal, magnificado por la faltalidad de la
tragedia de Edipo. «Si el destino de este
rey nos conmueve es porque habria podi-
do ser el nuestro; y porque el ordculo ha
suspendido igual maldicién sobre nuestras
cabezas antes que naciéramos. Quizd nos
estaba reservado a todos dirigir hacia
nuestra madre el primer impulso sexual,
y a nuestro padre el primer sentimiento de
odio y el primer deseo destructory. El in-
sistia ante las objeciones de Jung: «me
manifiesto enteramente en contra de la
idea de usted, segtn la cual mis conclu-
siones no serfan viables mas que en cier-
tos casos. Tal cosa apenas seria posible.
El Complejo de Edipo es todo o nada... Las
caracteristicas son tal vitales que se ten-
dria el derecho a dar otro nombre a aquel
€aso en que estuvieran ausentes».

La tragedia de Edipo expone una fatalidad
mas cruel que la del libidinoso Cain. Edi-
po mata a Layo rey de Tebas, sin saber
que era su padre y se casa con Yocasta
que le ofrecen los tebanos, ignorando que
era su madre. ;

Al enterarse de los crimenes, que sin sa-
berlo ha cometido, se saca los ojos y huye
de su patria.

Pienso que debemos estar de acuerdo en
que «la culpabilidad» de Edipo dista mu-
cho de la de Cain que sabe bien quién es



la victima que le estorba para su concu-
piscencia.

Para recalcar la fatalidad, a Freud le basta
Edipo conscientemente inocente. Que yo
sepa nunca acepté que su complejo, lo
que hoy podria llamarse «nicleo del gé-
nero humano» pudiera dejar de ser un
dogma para el psicoandlisis, aunque en va-
rias ocasiones rectificé plblicamente los
escritos, rehizo sus historias clinicas, su-
fri6 amnesias inconscientes o voluntarias

y se retracté frecuentemente, de anterio-
res afirmaciones. Al tener que rectificar so-
bre las seducciones en la infancia, le pro-
dujo una gran decepcién. En una carta a
Fliess le comunicaba gue los resultados de
sus investigaciones eran imperfectos, tan-
to desde el punto de vista cientifico como
del terapéutico. Pero nunca se retracta de
su creencia en la universalidad del Com-
plejo de Edipo.



Noticias

Relacion de las actividades cientificas y culturales que esta corpora-
cién tiene programas celebrar durante el curso académico de 1991

24 enero

31 enero

5 febrero

19 febrero

5 marzo

2 abril

7 mayo
4 junio

1 octubre

5 noviembre

Sesioén Solemne Inaugural del Curso Académico de 1991. En la misma actuaré de ponente
el M.l. Sr. Dr. D. Miguel Llobera Andrés, Académico Numerario de esta Corporacién, quien
disertard sobre el tema: Eutanasia. La tragedia hipocrética.

Se celebrar4 una Sesién Solemne de recepcién del Académico Electo de esta Corporacién
M.I. Sr. Dr. D. Bartolomé Nadal Moncadas, quien disertara sobre el tema: Paternidad y filia-
cién. Estudio biolégico y médico-legal. Le contestard en nombre de la Corporacién el M.I.
Sr. Dr. D. Antonio Montis Suau, Académico Numerario de la misma.

Se celebrard una Sesién Cientifica en la cual actuard de ponente el Sr. Dr. D. Pedro Riera
Perell6, médico anestesista, el cual desarrollar el tema: Consideraciones sobre la analgesia
post-operatoria.

Los Sres. Dres. D. J. Alfonso Ballesteros y D. Juan Buades Reinénés, actuardn de ponentes
en la Sesién Cientifica que se celebraré este dia, disertando sobre el tema: Protocolo diag-
néstico y terapéutico de las hiperlipoproteinemias.

En la Sesién Cientifica que se celebraré este dia actuarsd de ponente el Sr. Dr. D. Manuel
Usandizaga, el cual desarrollaré el tema: El aumento de la tasa de ceséreas en la Obstetricia
actual.

La M.L. Sra. Dra. D.® Juana M.® Roman Pifiana, Académico Numerario de esta Corporacién,
actuard de Moderadora en la Aula Médica que se celebrard este dia.

El M.I. Sr. Dr. D. Carlos Viader Farré, Académico Numerario de esta Corporacién, actuara
de Moderador en el Aula Médica que se celebrara este dia.

El Dr. D. José M. Caralps Riera, Académico Correspondiente de esta Corporacion, con resi-
dencia en Barcelona, actuard de ponente disertando sobre: Trasplante cardiaco.

El Sr. Dr. D. Juan Parera Mesquida, Abogado, actuard de ponente disertando sobre el tema:
La responsabilidad penal y civil del médico en su ejercicio profesional.

El M.1. Sr. Dr. D. Guillermo Mateu Mateu, Académico Numerario de esta Corporacién actua-
r4 de ponente en la Sesién Cientifica de este dia, disertando sobre el tema: Origen y evolu-
cién de la Antartida a través de Ila icropaleontologia.

NOTAS: Se tiene previsto el celebrar una Sesién Solemne de recepcién del Académico Electo de Honor, Excmo.
Sr. Dr. D. Mario Corino de Andrade, no habiéndose recibido por parte del interesado la fecha en que se puede
desplazar desde Portugal.

Faltan también por concretar fechas y temas algunos Sres. Dres. que tienen previsto el ocupar la tribuna de esta

Corporacién.

Nuevos académicos

cuyo discurso de ingreso fue titulado «Pa-
ternidad y Filiacién. Estudio biolégico y
médico legal». Esta disertacién fue contes-

El 22 de noviembre del pasado 1990, in-
gresé en nuestra Real Academia de Me-
dicina y Cirugia como Académico Nume-
rario el M.I. Sr. Dr. D. Bartolomé Anguera
Samsd, veterinario, cuyo discurso de in-
greso vers6 sobre el tema «La rabia como
zoonosis. Problema actual y futuro». Le
contestd en nombre de la Corporacién el
M.l. Sr. Dr. D. José Tomas Montserrat.

El dia 31 de Enero del afio actual, ingresé
en nuestra Real Academia de Medicina y
Cirugia Como Académico Numerario el
M.l. Sr. D. Bartolmé Nadal Moncadas
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tada por el M.l. Sr. Dr. D. Antonio Montis
Suau.

Nuevo vicepresidente

El dia 5 de febrero del actual fue nombra-
do Vice-Presidente de esta Real Academia
de Medicina y Cirugia, después del falle-
cimiento del M.I. Sr. Dr. D. Victoriano Fer-
nandez Vila, el M.l. Sr. Dr. D. Bartolomé
Mestre Mestre.



Compaieros
desaparecidos

El Muy llustre Sr. Dr. Dn.
Victoriano Fernandez Vila

El pasado dia 12 de enero de 1991 fallecié, en
Palma de Mallorca, el Vicepresidente de esta
Corporacién el Muy llustre Sr. Dr. Dn. Victo-
riano Ferndndez Vila.

Habia nacido en Jérez de las Caballeros, Ba-
dajoz, el 16 de febrero de 1910. En 1932 obtu-
vo el titulo de Maestro de Primera Ensefianza
en la Escuela Nacional del Magisterio Primario
de Sevilla. Ese mismo afio logré también el ti-
tulo de Licenciado en Medicina y Cirugfa. Asi
como el de Inspector Municipal de Sanidad.
Al afio siguiente cursé en Madrid las asignatu-
ras del doctorado de Medicina, aunque no lee-
ria la tesis correspondiente, que verso sobre La
narcosis con tricloroetilene en la préctica oto-
rrinolaringoldgica, hasta 1952, en la Facultad
de Medicina de la Universidad Central. Tesis
que merecio la calificacién de «Sobresaliente».
Desde 1932 a principios de 1936, realiz6 cur-
sos de especializacién en Otorrinolaringologia.
En el Instituto Rubio y en la Facultad de Medi-
cina de Madrid, bajo la direccién del profesor
don Antonio Garcia Tapia. Obtuvo, en 1936,
por oposicién, una plaza de otorrinolaringdlo-
go de los Servicios Pronviciales de Sanidad. El
estallido de la Guerra Civil le impidi6 trasladar-
se al extranjero, pensionado por la Junta de
Ampliacién de Estudios.

Tras la contienda, en 1942, es nombrado oto-
rrinolalingdlogo del Patronato Nacional Antitu-
berculoso de Baleares, cargo que desempeiia
en el Sanatorio Caubet y en el Preventorio In-
fantil. En 1942 ingresa, por oposicién, en el Ejér-
cito del Aire, como Teniente Médico.

A lo largo de su dilatada vida el doctor Vil rea-
liz6 varios cursos de perfeccionamiento; de Ra-
diologia y Electroradiologia, Cirugia Otolégica,
Sinusitis, Clinica de la Otitis. Estas 3 dltimas
en Barcelona, en el servicio del profesor don
Adolfo Azoy.
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Pronuncié muchas conferencias, 2 de ellas muy
importantes, en el Colegio de Médicos de Ba-
leares; Cefaleas frontales de origen sinusal y
Microcirugia de la sordera. Pertenecio a la Aso-
ciacién Nacional de Médicos Maestros y a la
Sociedad Andaluza de Otorrinolaringologia. Es-
taba en posesién de valiosas condecoraciones,
civiles y militares. Fue director de los cursos
monogréficos de doctorado de la Facultad de
Medicina de la Universidad Auténoma de Bar-
celona desde 1974 a 1986.

En 1955, ya Comandante Médico, por sus mu-
chos méritos cientfficos y su gran prestigio pro-
fesional, ingresé en la Real Academia de Me-
dicina y Cirugia de Palma de Mallorca. Titulé
su discurso reglamentario, que ley6 el 15 de
diciembre, Estenosis agudas laringeas de la in-
fancia. Le contest6 otro inolvidable compaiie-
ro, también desaparecido, el doctor don Fran-
cisco Medina Marti. El doctor Fernandez Vil4
fue Vicepresidente de esta Corporacion desde
el afio 1976 hasta su fallecimiento. Era uno de
nuestros miembros mas admirados y queridos.
Es de justicia evocar sus altas cualidades hu-
manas; su hidalguia extremefia, su comparie-
rismo inalterable, su generoso quehacer pro-
fesional. Porque Victoriano, por encima de cual-
quier otra consideracién, fue un hombre bueno,
entregado a los demés, empefiado en devol-
ver la salud a sus semejantes. Con tenaz voca-
cién. Cristianamente.

En su discurso de ingreso en la Real Acade-
mia proclamé, como su méaxima virtud, la de
poseer una profunda fe religiosa. Fe que le ayu-
dé también a sobrellevar, con impecable resig-
nacién, los zarpazos del Destino, en el seno de
su familia y en su propia persona.

Otro médico eminente ocupard, en un proxi-
mo futuro, el sillén, hoy vacio, del doctor Vila.
Pero siempre perdurarg en nosotros la nostal-
gia de la noble personalidad de nuestro Vice-
presidente. Que ejercié, como hébil especialista
y conspicuo académico, hasta los postreros
momentos de su dilatada existencia.

Estoy seguro de que la tierra le seré leve. Y,
presumo que, desde un Mas Alld ven-
turoso, nos aconseja le hagamos un duelo fe-
cundo en labores y esperanzas.

Asi se lo prometemos. Emocionadamente.

José M.R. Tejerina



NERGADAN (lovastatina) es la forma inactiva de la lactona del correspondiente hidroxidcido
abierto, potente inhibidor de la sintesis de colesterol enddgeno, y por tanto, férmaco hipocolestero-
lemiante. Tras su absorcidn gostrointestinol se hidroliza y convierte en lo forma activa, que es un inhi-
bidor competitivo de la HMG-CoA reductasa, que cataliza la biosintesis de colesterol. Nergadan
reduce el colesterol total plasmdtico, las lipoproteinas LDL y VIDL-colesterol y los triglicéridos, ol
mismo tiempo que aumenta el HDL-colesterol. INDICACIONES: Reduccidn de los niveles elevados
de colesterol fotal y LDL-colesterol en la hipercolesterolemia primaria y cuando la dieta y otras me-
didas hon sido insuficientes. POSOLOGIA: El paciente debe seguir una dieta hipocolesterole-
miante estandar antes de recibir NERGADAN y debe continuar con ésta durante el tratamiento. Lo
dosis inicial recomendada es de 20 mg al dia, como dosis énica, en la cena. Si se precisan, los ajustes
se hardn a intervalos de no menos de 4 semanas, hasta un mdximo de 80 mg diarios, administrados
en 1-2 tomas ol dio, con el desayuna y la cena. La dosis debe ser reducida si los niveles de colesterol
total descienden por debajo de 140 mg/100 ml (3,6 mmol/L). En pacientes tratados con inmunosu-
presores, la dosis maxima recomendada es de 20 mg/dia Terapia Concomitante: NERGADAN
es eficaz solo o en combinacién con secuestradares de dcidos biliares. CONTRAINDICACIONES:
Hipersensibilidad a cualquier componente del preparado, enfermedad hepdtica activa o elevacio-
nes persistentes no explicadas de las transaminasas séricas, embaraza y lactancia. PRECAUCIO-
NES: Efectos hepéticos: Al igual que con otros hipolipemiontes, se han descrito elevaciones mo-
deradas (menos de fres veces el limite superior de la normalidad) de las tronsaminasas durante el
tratamienta con lovastatina. Estos cambios aparecieron tras el inicio de la terapia, fueron usval-
mente transitorios, no se acompaiaron de sinfamas ni se requirié la interrupcién del tratamiento. Se
recomienda determinar niveles de transaminasas antes del tratomiento, y 4-6 meses despuss, sabre
todo en pacientes con pruebas hepdticas anormales y/o que ingieran cantidades sustancioles de al-
cohal. Esta determinacion debe repetirse puntualmente; si estas elevaciones san persistentes a pro-
gresivas debe discontinuarse el farmaco. Efectos Musculares: Se hun observado con frecuencia
elevaciones leves y transitorias de creatinfosfoquinasa (CPK) en pacientes tratados can lovastating,
pero habitualmente no hon tenido significada clinico. La aparicién de mialgias también se ha aso-
ciado al tratamiento con lovastatina. En raras ocasiones se ha producido miopatia. Se han infarmado
casas de rabdomialisis grave que precipitaron una insuficiencia renal aguda. El trotamiento debe in-
ferrumfir/se si aparece elevacién marcada de los niveles de CPK o si se sospecha o diagnostica mio-
patia. La'mayaria de pacientes que desarrollaron miopatia, incluyendo robdomiolisis, estaban reci-
biendo terapia inmunosupresora que inclvia ciclosporina, gemfibrozil o dasis hipolipemiantes de
dcido nicatinico. Se ha descrito rabdomidlisis, con o sin insuficiencia renal, en pacientes graves trata-
dos con eritromicina concomitante con lovastatina. En pacientes tratados con lavastatina y que na
recibieron estas terapias, la incidencia de miopatia fue aproximadamente del 0,1%. Empleo en el
Embarazo: NERGADAN estd contraindicado durante el embarazo. Sélo se administrara a muje-
res en edad fértil cuanda sea muy imprabable vayan a quedar embarazadas. Lactancia: No se
sabe si NERGADAN se excreta por la leche materna. Uso en pediatria: No se ha establecido la
seguridad y eficacia en nifios. Advertencia: Esta especialidad contiene lactosa. Se han descrito
casos de intolerancia a este componente en nifios y adolescentes. INCOMPATIBILIDADES: No se
conocen. INTERACCIONES: Farmacos inmunosupresores, gemfibrozil, dcido nicotinico, eritromi-
cina. Derivados cumarinicos: Cuando se administran de forma conjunta lovastatina y anticoa-
gulantes cumarinicas, el tiempo de profrombina puvede aumentar en algunos pacientes. Digoxina:
En pacientes con hipercolesterolemia, la administracién concomitante de lavastatina y digoxina no
tuvo efectos sobre /c: concentracion plasmatico de digoxina. Otros Tratamientos Concomitan-
tes: En estudios clinicos, lovastatina se administré conjuntamente con betabloqueantes, antagonis-
tos del calcio, diuréticos y antiinflamatarios no esteroideos, sin evidencia de inferacciones odversas
clinicamente significativas. EFECTOS SECUNDARIOS: NERGADAN es generalmente bien tole-
rado, lo mayoria de efectos secundorios han sida leves y transitorios. En estudios clinicos controlo-
dos, los efectos secundarios que ocurrieron con una frecuencia mayor al 1% fueron: flatulencia, dia-
rrea, estrefiimiento, nduseq, dispepsia, mareo, vision barrosa, cefalea, calambres musculares, mial-

io, rash cutaneo y dolar obdominal. Otros efectos secundarios que acurrieron en el 0,5% o 1% de
os pacientes fueron: fatiga, prurito, sequedad de boca, insomnio, trastornos del sueno y disgeusia.
Desde la comercializacion del farmaco se han descrito las siguientes efectos secundarios adiciona-
les: hepatitis, ictericia colostdtica, vomitos, anarexia, parestesia y trastarnas psiquicos incluyendo
ansiedod. En raras ocasiones se ho informado de un aparente sindrome de hipersensibilidad que in-
clvia uno o mds de los siguientes sinfomas: anafilaxia, angioedema, sindrome lupus-like, polimiolgia
reumdtico, frombocitopenia, leucapenio, anemia hemalitica, anticuerpos antinucleores (ANA) pasi-
tivos, aumento de la velacidad de sedimentacion globular (VSG), artritis, artralgia, urticaria, aste-
nia, fotasensibilidad, fiebre y malestar. Hallazgos en las Pruebas de Laboratorio: En raras
ocasiones se han comunicado incrementos marcados y persistentes de las transaminasas. También se
han comunicado otras anomalias en los tests de funcion hepdtica, incluyendo elevacion de la fosfa-
tasa alcalina y bilirrubina. Se han comunicado aumentas en la creatinfosfoquinosa sérica (atribuibles
a lo fraccién muscular de lo CPK). Estas elevaciones han sido habitualmente ligeras y transitorias.
Rara vez se han comunicoda elevaciones marcadas. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: Se
han comunicado pocos casos de sobredosificacién accidental. Ningun paciente presentd sintoma espe-
cifico ni secuela. Se deben tomar medidas generales y manitorizar la funcion hepdtica. PRESENF -
CION Y COMPOSICION: Envases de 28 comprimidos de 20 mg de lovastatina: 4.571 pts. (PYP IVA).
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