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EDITORIAL

Politica Salud 21 para Europa: 21 objetivos para el siglo XXI
Health 21. The health for all policy framework for the WHO European Region

La estrategia Salud 21 es la respuesta de la Region Europea
de la OMS a la politica global de salud para todos. Su objetivo
principal y permanente es conseguir que todas las personas
alcancen plenamente su potencial de salud: sus metas son
promover y proteger la salud de las personas a lo largo de
toda su vida y reducir la incidencia de las principales enferme-
dades y lesiones, asi como el sufrimiento que originan.

Los fundamentos éticos de Salud 21 son: 1. La salud como
derecho fundamental de los seres humanos; 2. la equidad en
materia de salud y la solidaridad de accion en todos los pai-
ses, dentro de ellos y entre sus habitantes, y 3. la participa-
cién y la responsabilidad de las personas, los grupos, las ins-
tituciones y las comunidades en el desarrollo continuo de la
salud.

A partir de la informacion obtenida sobre el grado de aplica-
cion de la estrategia Salud Para Todos (SPT) en la Region
Europea desde los anos 80, la OMS recomienda una lista de
objetivos que sirvan de inspiracion para que cada pais for-
mule los propios. Los objetivos regionales tratan de ser realis-
tas y factibles, pero no normativos, ya que no son igualmente
aplicables a todos los paises de la Region Europea, de
manera que cada pais debe ajustar los objetivos a las politi-
cas de salud seglin sus propias circunstancias.

Los indicadores propuestos para realizar el seguimiento de
los progresos para lograr los objetivos regionales tratan de
mantener continuidad con los anteriores indicadores SPT, y
estan basados en estadisticas sanitarias recogidas sistemati-
camente o en datos disponibles.

Los objetivos se han formulado teniendo en cuenta la impor-
tancia del problema, el tipo de objetivo (cuantitativo, cualita-
tivo, de resultado, de proceso...), el nivel al que se debe cum-
plir (europeo, nacional, regional...) y la capacidad de lograr su
cumplimiento por parte de los Estados miembros. Los objeti-
vos cuantitativos se han establecido a partir de las proyeccio-
nes histoéricas, del analisis de la situacion de los datos.

Los objetivos cuantitativos se refieren a promedios regiona-
les, son de dos tipos: 1. obtenciéon de un determinado nivel
absoluto, y 2. obtenciéon de un determinado porcentaje de
aumento o disminucion del indicador correspondiente. Las
previsiones de cumplimiento se realizan asumiendo que los
paises que habian realizado buenos progresos en el pasado
continuarén con una tendencia similar o mejor, y que los pai-
ses con tendencias negativas, o con una mala situacion
actual, empezaran a realizar progresos al mismo ritmo que
los paises que habian progresado en el pasado, es decir, que
el mejor nivel alcanzado actualmente por un pais de la Region
Europea, o por toda la Region, puede ser alcanzado por otros
paises en el futuro.

Agradecimiento:
A la Revista Salud 2000

Correspondencia:

Luis Palomo

Director de Salud 2000

Avenida Paris, 30 - 52 dcha.

10005 Caceres

Correo electrénico: luispalomo@hspa.es

Indicadores y fechas

El nivel de partida de los objetivos formulados toma como
base la situacion en el ano 1995. La fecha final depende de
la naturaleza o tipo de objetivo. El final del afo 2020 es la
fecha senalada para cumplir con los objetivos de resultados,
pero hay fechas anteriores para la erradicacion de algunas
enfermedades o para el cumplimiento de otro tipo de objeti-
VOS.

Casi todos los indicadores son los mismos que los de la
estrategia SPT y estan incluidos en los sistemas normaliza-
dos de recogida de informacion de los paises. Para medir
algunos objetivos, los indicadores estadisticos no son aplica-
bles, evaluandose entonces a partir de descripciones cualita-
tivas. La mayoria de los indicadores se mediran mediante sis-
temas de registro, pero otros necesitaran completarse con
encuestas de poblacion. La informacion de los indicadores
debe desagregarse por edad, género y nivel socioecondmico,
para fomentar el analisis de la equidad en salud a nivel nacio-
nal y en el conjunto de la Region Europea.

La relacion de los 21 objetivos sigue siempre la misma
estructura: Primero se enuncia el objetivo, después se porme-
norizan una serie de objetivos especificos, se definen los con-
dicionantes que pueden permitir que el objetivo se cumpla y,
finalmente, se relacionan las areas recomendadas para ela-
borar indicadores.

Objetivo 1. Solidaridad para la salud en la Region Europea de
la OMS

“Para el ano 2020 las diferencias actuales en las condiciones
sanitarias entre los Estados miembros de la Regién Europea
se deben reducir en al menos una tercera parte”.
Especificamente: la diferencia de la esperanza de vida entre
el tercio de paises con mayor esperanza y el tercio con menor
se debera reducir al menos un 30%, y las variaciones de los
principales indicadores de mortalidad, morbilidad y discapaci-
dad entre grupos de paises se debera reducir mediante la
mejora acelerada de la situacion de los paises menos favore-
cidos.

Estos objetivos se podran alcanzar si todos los paises contri-
buyen solidariamente a la reduccion de las diferencias, si las
instituciones internacionales y organismos financieros coordi-
nan sus acciones y si todos los paises garantizan que las
politicas socioecondémicas, medioambientales y comerciales
no perjudican la salud de otros paises, entre otras medidas.

Objetivo 2. Equidad en salud

“Para el ano 2020 las diferencias sanitarias entre los grupos
sociecondémicos de cada pais se deberan reducir en al menos
una cuarta parte en todos los Estados miembros, mediante la
mejora sustancial del nivel de salud de los grupos mas desfa-
vorecidos”.

Este objetivo alude especialmente a la reduccion de la dife-
rencia en la esperanza de vida entre grupos socioecondmicos
de, al menos, el 25%; a la distribucion mas equitativa de los

[7] Gac Med Bilbao 2001; 98: 29-32
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principales indicadores de discapacidad, morbilidad y mortali-
dad; a la disminucion de las diferencias por condiciones que
generan efectos sanitarios adversos, como ingresos, nivel
educativo y acceso al trabajo.

Para alcanzar este objetivo se hace un llamamiento a los
Estados miembros para que armonicen los sistemas de infor-
macion; para que establezcan politicas fiscales que garanti-
cen el acceso a la educacion; para que propongan medidas
en relacion al género y la disponibilidad de recursos pablicos,
privados y de voluntariado para satisfacer las necesidades de
los grupos mas vulnerables.

Objetivo 3. Iniciar la vida en buena salud

“Para el ano 2020 todos los recién nacidos, los lactantes y
los ninos en edad preescolar de la region deberan tener
mayor nivel de salud, garantizando un comienzo sano de la
vida”.

Se alude principalmente al acceso a los servicios de salud
reproductiva, pre y perinatales; a que la tasa de mortalidad
infantil no debe ser superior a 20/1.000 nacidos en ningln
pais y a la reduccion hasta 10/1.000 de los paises que estan
ya por debajo de 20/1.000. También se alude a la reduccion
de las discapacidades y de las enfermedades congénitas, y
de los accidentes en menore de 5 anos. Se debe reducir en,
al menos, el 20% el porcentaje de ninos con peso al nacer
inferior a 2.500 gr.

Alcanzar estos objetivos precisa de politicas decididas de pro-
teccion a la natalidad, de planificacion familiar, de prevencion
de enfermedades infantiles y de vacunacion, de estimulo a la
lactancia materna, de entornos seguros y de familias con
medios suficientes para educar y cuidar de sus hijos.

Objetivo 4. La salud de los jovenes

“Para el ano 2020 los jovenes de la region disfrutaran de un
mayor nivel de salud y estaran mas capacitados para cumplir
su funcion en la sociedad”.

Este objetivo se refiere sobre todo al descenso de la mortali-
dad y discapacidad derivadas de actos violentos y accidentes,
a la reduccion de embarazos en adolescentes y a la preven-
cibn de conductas peligrosas: tabaquismo, consumo de alco-
hol y de drogas. Crear entornos fisicos, sociales y econémi-
cos seguros, facilitar niveles educativos 6ptimos y el acceso
al trabajo son algunas de las medidas que deben garantizar
los Estados miembros.

Objetivo 5. Envejecer en buena salud

“Para el ano 2020 las personas mayores de 65 anos deberan
tener la posibilidad de disfrutar de todo su potencial de salu y
de desempenar un papel socialmente activo”.

Se debera aumentar el 20% la esperanza de vida y, al menos,
el 50% el porcentaje de mayores de 80 anos capaces de
mantener su autonomia en su entorno doméstico.

Para mejorar la autonomia de las personas mayores se preci-
saran politicas pdblicas que eleven el nivel de ingresos, que
mejoren la vivienda y que proporcionen servicios sociales y
sanitarios en su entorno cotidiano.

Objetivo 6. Mejorar la salud mental

“Para el ano 2020 se debera mejorar el bienestar psicosocial
de la poblacioén, y ofrecer servicios completos, mejores y mas
accesibles a las personas con problemas de salud mental”.
Se deberia reducir en una tercera parte la tasa de suicidios y
mejorar la capacidad de las personas para hacer frente a los
acontecimientos dificiles de la vida. Para conseguir esto se
precisa mayor atencion a los grupos desfavorecidos, fomentar
relaciones sociales coherentes y capaces frente a situaciones
vitales complicadas, mantener la formacion en estos temas
de los profesionales sanitarios y combinar servicios sanitarios
y sociales.

Objetivo 7. Reducir las enfermedades transmisibles

“Para el ano 2020 se deberan reducir considerablemente los
efectos adversos para la salud derivados de las enfermeda-
des transmisibles, a través de programas sistematicos para
la erradicacion, eliminaciéon o control de las enfermedades
infecciosas consideradas importantes desde el punto de vista
de la salud pablica”.

Se pretende detener la transmision de la poliomielitis y certifi-
car su eliminacién en todos los paises en el ano 2003, elimi-
nar el tétanos neonatal en el ano 2005 y el sarampion en el
2007. Se establecen también objetivos de control de enfer-
medades como difteria, hepatitis B, sifilis y rubéola congéni-
tas, paludismo, VIH-sida.

Estos controles precisaran de sistemas eficaces de vigilancia,
y de deteccion de enfermedades emergentes; de un uso de
los antibiéticos, de inmunizaciones infantiles universales, de
estrategias de prevencion internacionales (tuberculosis, palu-
dismo), asi como de una cooperacion de la OMS.

Objetivo 8. Reducir las enfermedades no transmisibles

“Para el ano 2020 la morbilidad, la discapacidad y la mortali-
dad prematura debidas a las principales enfermedades croni-
cas deberan reducirse al nivel mas bajo posible en toda la
region”.

Se reducira en, al menos, un 40% la mortalidad cardiovascu-
lar en menores de 65 anos; un 15% la mortalidad por todos
los tipos de cancer y un 25% por el de pulmén; las complica-
ciones de la diabetes (amputaciones, ceguera, insuficiencia
renal) en una tercera parte. EIl 80% de los ninos de 6 anos
estaran libres de caries.

Se potenciara un movimiento europeo favorable a los estilos
de vida sanos, se pondra énfasis en la mejora de los resulta-
dos sanitarios y en la calidad de la atencion, teniendo en
cuenta los derechos y deseos de los pacientes.

Objetivo 9. Reducir las lesiones derivadas de actos violentos
y de accidentes

“Para el ano 2020 se debera producir una reduccion significa-
tiva y duradera de las lesiones, discapacidades y fallecimien-
tos derivados de actos violentos y accidentes en la Region”.

Se reducira en un 30% la mortalidad y discapacidad derivadas
de accidentes de trafico; en un 50% la derivada de todos los
accidentes laborales, domésticos y recreativos, y en un 25%
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la incidencia y mortalidad consecuencia de la violencia de
género, doméstica y organizada. Esto se lograra si todos los
paises establecen politicas destinadas a mejorar la seguridad
vial, a reducir el consumo de alcohol, a priorizar la seguridad
en el trabajo y en el entorno doméstico, a proporcionar servi-
cios de rehabilitacion y asistencia para todo tipo de acciden-
tes y a incrementar la sensibilidad ante las cuestiones de
género.

Objetivo 10. Un entorno fisico sano y seguro

“Para el ano 2015 las personas de la Region deberéan vivir un
medio ambiente fisico mas seguro, con un nivel de exposicion
a los contaminantes peligrosos para la salud inferior a los
niveles acordados internacionalmente”.

Ademas de tener acceso a una cantidad de agua suficiente y
de calidad satisfactoria, se debera reducir la exposicion a los
contaminantes fisicos, quimicos del agua, del aire, de los
residuos y del suelo, para ello se tendran en cuenta las direc-
trices de la OMS relativas a la calidad de los suministros de
agua y sobre calidad del aire, asi como los instrumentos lega-
les y econémicos adecuados para reducir la contaminacion.
Se debe disponer de planes de actuacion frente a emergen-
cias (nucleares, por ejemplo) y para controlar los riesgos del
cambio climatico, de la alteracion de la capa de ozono, del
uso transfronterizo de las aguas y de la contaminacién atmos-
férica en general.

Objetivo 11. Una vida mas sano

“Para el ano 2015 todos los grupos de poblacion deberan
haber adoptado unos modelos de vida mas sanos”.

Esto implica mejorar la nutricion, incrementar la actividad
fisica y llevar una vida sexual sana. Para ello, las politicas
publicas deben facilitar la eleccion de las conductas mas
apropiadas respecto a estos comportamientos actuando
sobre: informacion, urbanismo, ocio, vivienda, alimentacion
equilibrada, consumo minorista, adiccion de grasas, sales
yodadas, etc.

Objetivo 12. Reducir los danos derivados del alcohol, las
drogas y el tabaco

“Para el ano 2015 deberian haberse reducido significativa-
mente en todos los Estados miembros los efectos negativos
para la salud derivados del consumo de sustancias que pro-
ducen dependencia, como tabaco, alcohol y psicotropos”.

Se pretende que el porcentaje de no fumadores alcance al
80% de los mayores de 15 anos y al 100% de los menores de
esa edad, que el consumo de alcohol per capita no supere
los 6 litros/ano y sea proximo a cero en los menores de 15
anos, y que se reduzca un 25% la prevalencia y un 50% la
mortalidad por uso de drogas psicotropicas ilegales.

Esto se puede alcanzar mediante politicas educativas y nor-
mas que limiten la exposicién ambiental, especialmente aque-
llas destinadas a limitar la disponibilidad de estas sustancias
para los jovenes, incluso prohibiendo la publicidad del tabaco.

Objetivo 13. Escenarios promotores de salud

“Para el afio 2015, las personas de la region deberan contar
con mas oportunidades para vivir en un entorno fisico y social
en el hogar, la escuela, el lugar de trabajo y la comunidad
local”.

Este objetivo hace relacion a la calidad y seguridad del
entorno, al acceso de las personas discapacitadas a la
vivienda, trabajo y vida social, a la reduccion de los acciden-
tes, a la red de ciudades y comunidades saludables y al
acceso de los ninos a centros donde se promueva la salud.
Para conseguirlo se debe potenciar la participacion ciudadana
y fomentar el protagonismo de las organizaciones sociales.

Objetivo 14. Responsabilidad multisectorial para la salud

“Para el ano 2020 todos los sectores deberan haber recono-
cido y aceptado su responsabilidad en materia de salud”.
Esta es una llamada a los responsables politicos, para que
consideren los beneficios derivados de la inversion en salud y
para que fomenten la participacion, la colaboracion intersecto-
rial, el fundamento cientifico de las actuaciones sanitarias, la
organizacion de encuestas y de debates plblicos, las activida-
des educativas y, en general, todo aquello que eleve el nivel
de concienciacion sobre las competencias y las responsabili-
dades en materia de salud.

Objetivo 15. Un sector sanitario integrado

“Para el ano 2010, las personas de la Region deberan tener
un mejor acceso a una atencion primaria de salud orientada
hacia la familia y la comunidad, apoyada por un sistema hos-
pitalario flexible y con capacidad de respuesta”.

Al menos el 90% de los paises debera contar con servicios
completos de atencién primaria que garanticen la continuidad
de la atencion a través de sistemas eficientes y coste-efecti-
vos. Se enfatiza el papel de médicos y enfermeros, asi como
la necesidad de participacion de la comunidad.

Objetivo 16. Gestion centrada en la calidad de la atencion
primaria

“Para el ano 2010, los Estados miembros deberan garantizar
que la gestion del sector sanitario, desde los programas de
salud basados en poblaciones hasta la atencion individual a
los pacientes a nivel clinico, esta orientada hacia los resulta-
dos en materia de salud”.

La eficacia de las estrategias en salud se deben valorar en
términos de resultados sanitarios, y las actuaciones para
hacer frente a los problemas de salud se decidiran en funcion
de la comparacién de resultados y de su coste-efectividad. Se
aconseja a todos los paises dotarse de un mecanismo de
seguimiento de la calidad mediante la medicion del impacto,
el coste-efectividad y la satisfaccion de los pacientes.

Para alcanzar estos objetivos, los centro sanitarios deben
adoptar practicas basadas en los resultados validados cienti-
ficamente. Los Estados deben proporcionar documentacion y
monitorizacién para mejorar la atencién (por ejemplo, en cau-
sas de muerte evitables) y poner a disposicion de los provee-
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dores informacion relativa al aval cientifico de las intervencio-
nes.

Objetivo 17. Financiar servicios sanitarios y asignar recursos

“Para el ano 2010, los Estados miembros deberan contar con
unos mecanismos viables de financiacion y de asignacion de
recursos a los sistemas sanitarios, basados en los principios
de equidad en el acceso, coste-efictividad, solidaridad y cali-
dad 6ptima”.

El gasto sanitario debe corresponderse con las necesidades
de la poblacion, debe distribuirse entre promocion y atencion
segln impacto sanitario, coste-efectividad y pruebas cientifi-
cas disponibles y los sistemas sanitarios deben garantizar la
cobertura universal, la solidaridad y la viabilidad.

Esto se conseguira si se fortalecen las infraestructuras de
salud, si se asignan prioridades de forma transparente, se
asignan recursos financieros suficientes, se toman medidas
para que la contencion del gasto no recaiga en los pacientes
y se establecen mecanismos para evaluar las consecuencias
de la financiacion y de la asignacion de recursos sobre la
salud de la poblacion.

Objetivo 18. Desarrollar recursos humanos para la salud

“Para el ano 2010, todos los Estados miembros deberéan
Zarantizar que los profesionales sanitarios y de otros sectores
han adquirido los conocimientos, las actitudes y las cualifica-
ciones necesarios para proteger y promover la salud”.

En este objetivo se hace mencion a los mecanismos necesa-
rios para que los profesionales sanitarios basen su formacion
en los principios de la politica Salud Para Todos, y a las capa-
cidades que para proporcionarsela deben poseer los Estados
miembros. Los programas educativos educativos deben incluir
aspectos de la atencién sanitaria, de la salud pdblica, de las
ciencias sociales y de la economia.

Objetivo 19. Investigacion y conocimiento para la salud

“Para el ano 2005, todos los Estados miembros deberan con-
tar con unos sistemas de comunicacion e informacion y con
una investigacion sanitaria que faciliten la adquisicion, la utili-
zacion efectiva y la divulgacion de los conocimientos necesa-
rios para la aplicacion de los principios de salud para todos”.
Las politicas de investigacion se orientaran hacia las priorida-
des de la estrategia salud para todos, todos los paises conta-
ran con mecanismos que permitan la adopcién de medidas
sanitarias contrastadas cientificamente y la informacion sani-
taria debe ser @til y facilmente accesible (también para el
publico). Esto implica equilibrio entre investigacion basica y
aplicada, cooperacion internacional en investigacion, mejorar
la comunicacién entre los politicos y la comunidad cientifica,
establecer y mantener unas bases de datos sobre salud y
cuestiones relacionadas y favorecer la concienciacion de las
personas a favor de la salud contando con la colaboracion de
los medios de comunicacion.

Objetivo 20. Movilizar agentes para la salud

“Para el ano 2005, la aplicacién de las politicas de salud
para todos debera implicar a las personas, los grupos y las
organizaciones, tanto del sector pablico como del privado, asi
como a la sociedad civil, con el fin de crear alianzas y asocia-
ciones a favor de la salud”.

El sector sanitario debe adoptar una postura activa en la pro-
mocion y defensa de la salud. Deben existir estructuras y pro-
cedimientos que faciliten la cooperacion internacional y regio-
nal entre los agentes y sectores implicados en el desarrollo
de la salud. Se deben reforzar las asociaciones a favor de la
salud: redes de ciudades, escuelas..., crear alianzas a favor
de la salud, y promover la respuesta de los profesionales
sanitarios a las motivaciones en salud de otros sectores.

Objetivo 21. Politicas y estrategias de salud para todos

“Para el ano 2010, todos los Estados miembros deberan for-
mular y aplicar unas normas de salud para todos a nivel
nacional, regional y local, apoyadas por unas infraestructuras
institucionales, mecanismos de gestion y liderazgo innovado-
res apropiados”.

Las regiones, las ciudades, las comunidades locales, las
escuelas, los lugares de trabajo y los hogares deben recibir
estimulos para desarrollar salud para todos. Se deben fijar
objetivos, prioridades e indicadores, a corto, medio y largo
plazo, asi como estrategias para conseguirlos y criterios de
valuacion y seguimientos periodicos.

Las politicas de salud para todos deben recibir el respaldo del
organo politico mas importante de cada nivel; se deben mejo-
rar y modernizar las estructuras sanitarias; se debe seguir el
desarrollo del proceso sanitario y su impacto sobre los resul-
tados en salud y sobre la satisfaccion del pdblico; los paises
deben disponer de sistemas de informacion unificados y com-
parables, mediante la racionalizacién de la obtencién de
datos y la seleccion de indicadores.

El éxito de la formulacién de politicas de salud, y de la misma
estrategia salud para todos, depende de la total movilizacion
de los agentes implicados.

Los principios de Salud 21 se deben incorporar a las politicas
de desarrollo sanitario de los Estados miembros de la Region.
Por su parte, la Oficina Regional para Europa de la OMS
actuara como “conciencia sanitaria”, defendiendo el derecho
a la salud como principio humano basico e identificando los
problemas continuos o emergentes relacionados con la salud.
La OMS actuarad como centro principal de informacién, promo-
vera la politica salud para todos en la Region y garantizara su
actualizacion periodica, proporcionara herramientas cientificas
a los paises vy, finalmente, actuara como catalizador de las
actividades ofreciendo cooperacion técnica, ejerciendo el lide-
razgo en los esfuerzos para erradicar, eliminar o controlar las
enfermedades, aglutinando iniciativas y socios en torno a la
politica Salud Para Todos y coordinando la respuesta ante las
emergencias y los desastres de salud publica que se puedan
producir en la Region.

Luis Palomo
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Tabla 6 Tabla 7
Relacion AAA/Tabaco Asociacion de factores de riesgo*/AAA
ESTUDIO CONTROL P ESTUDIO CONTROL
No fumador 9(12,3%)| 5(5,6%) | NS (N=71) (N=9) P
Ex fumador 30 (11,5%) | 3(3,9%) | NS 0 factores 1 (1,4%)| 2 (22,2%) | <0.01
Fumador 1 factor 13 (18,3%) | 2 (22,2%) | NS
< 10 paquetes/afio |14 (18,9%) - NS 2 factores 25 (35,2%) | 3 (33,3%) | NS
> 10 paquetes/afio |18 (19,8%)| 1 (5,9%) |<0.05 3 factores 19 (26,8%) | 1(11,1%) | NS
4 factores 9(12,7%) | 1 (11,1%) | NS
5 factores 4 (5,6%) - NS
paciente arteriopatico tenga una OCFA, |8 factores - - NS

presupone que tiene una probabilidad sig-
nificativamente mayor (<0,01) de desarro-
Ilar un AAA, que los afectos de una bronco-
patia crénica de la poblacion general.
Ciento cuarenta y seis pacientes con
isquemia cronica de extremidades inferio-
res, el 29,2% presentaban algln tipo de
cardiopatia. La insuficiencia coronaria se
present6 en 87 pacientes, lo que repre-
senta el 17,4. En los pacientes con una
cardiopatia se encontraron 26 AAA, con
una prevalencia global para ellos del
17,8%. En los pacientes con enfermedad
coronaria, ésta fue el 19,7%, mayor que
en el resto de los cardidpatas.

En el grupo control se encontraron 31
pacientes afectos de algln tipo de cardio-
patia, que representa el 15,5%. De éstos,
20 presentaban una cardiopatia isqué-
mica, el 65%. En los pacientes con alguna
patologia cardiaca, la prevalencia de AAA
se presentd en una proporcion tres veces
superior a la de los cardioldgicamente
asintomaticos; 9,6% frente al 3,5%. Los
pacientes con una coronariopatia abarca-
ron el 22,2% de todos los AAA encontra-
dos en el grupo control.

En consecuencia, los AAA fueron mas fre-
cuentes en los pacientes portadores de
patologia cardiaca y fundamentalmente
coronaria, que en los no cardiopatas,
tanto en el grupo estudio como control. De
la misma forma, los pacientes isquémicos
portadores de una coronariopatia, tienen
mayor probabilidad de tener un AAA que
los de la poblacion general, aunque la dife-
rencia no fue significativa.

Ni la Diabetes ni la Dislipemia tuvieron
diferencias significativas entre los dos gru-
pos de estudio.

El 98,6% de los pacientes con una AOEI
portadores de un AAA tenian, al menos, un
factor de riesgo cardiovascular (FR)
(hemos incluido dentro de estos factores a
|la OCFA, debido a su estrecha relacion con
el tabaquismo y con la cardiopatia isqué-
mica). Sin embargo, en el grupo control el
22,2% de los pacientes portadores de un
AAA no tiene ningln factor de riesgo (Tabla
7).
En el grupo de los pacientes isquémicos,
el 35,2% presentan dos factores de
riesgo. Las asociaciones méas frecuentes
son el tabaco con OCFA y tabaco con HTA,
y siendo esta asociacién mayor que la
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* Tabaco, Dislipemia, HTA, Diabetes, Coronariopatia, OCFA.

hallada en el grupo control. Tres factores
de riesgo se encontraron en el 27% de los
AAA, la asociacion mas frecuente fue la
HTA con el tabaquismo y la coronariopatia.
Cuando se encontraron 4 factores de
riesgo en un paciente, el tabaco, dislipe-
mia, HTA y la coronariopatia fue la asocia-
cion mas frecuente, en el 44,4% de los
casos. En el 50% de las ocasiones en que
se encontraron 5 factores unidos, los fac-
tores de riesgo asociados fueron el taba-
quismo, HTA, diabetes, OCFA y coronario-
patia. En el grupo control, debido a las
escasas asociaciones existentes, solo se
puede destacar que cuando se dieron a la
vez 3 factores de riesgo, las asociaciones
fueron muy dispares y que, en el Gnico
caso en que se encontraron unidos cuatro
de estos factores, la asociacion fue de
tabaco, dislipemia, HTA y coronariopatia.
En conclusion, comprobamos que la gran
mayoria de los pacientes isquémicos con
un AAA, tuvieron mas de un factor de
riesgo cardiovascular, al contrario de los
pacientes urolégicos, que no presentaron
ninguno. La asociacion del tabaco con la
HTA fue la mas frecuente y los pacientes
arteriopaticos que presentan estas dos
patologias tienen enormes posibilidades
de presentar un AAA. De igual forma,
estos pacientes tienen una probabilidad
estadisticamente mayor (p<0.05) de tener
un AAA, respecto a los varones de la
poblacién normal, con estas mismas
enfermedades.

Posteriormente se estudiaron otra serie de
factores que segln la bibliografia revisada
pudiesen tener alguna relacién con el
desarrollo de los AAA. Los resultados obte-
nidos se muestran en la tabla 8.
Destacaremos Gnicamente que la neopla-
sia mas frecuente fue la de vejiga en el

35,4% y 27,6% en el grupo estudio y con-
trol respectivamente.

En los pacientes isquémicos comparamos
el estadio clinico en que se encontraban
los pacientes y topografia lesional. No
hubo diferencias significativas en relacion
con la clinica del paciente y a pesar que
los AAA fueron mas frecuentes cuando
existian lesiones en el sector aorto-iliaco,
la diferencia no fue significativa.

A continuacion estudiamos la evolucion de
los 80 AAA hallados desde el momento del
diagnostico hasta la finalizacion del estu-
dio. Con un seguimiento medio de 15,7
meses, la tasa de crecimiento medio fue
de 3,9 mm/ano = 3,1 realizandose una
media de 2,5 exploraciones ecograficas
por paciente. Hubo cuatro fallecimientos
pero solamente uno de ellos se debhid a la
rotura de su AAA; se trataba de un
paciente con un AAA de 5 cm de diametro
que rechazd la reseccion electiva. La evo-
lucion general de los pacientes se observa
en la tabla 9.

El fin de todo estudio epidemiolégico con-
siste en conocer la repercusion de cierta
enfermedad sobre una poblacion de riesgo
o la poblacién general. Un punto esencial
de estos estudios es el gasto econdmico
que supone y el beneficio que se intenta
conseguir. Para conocer este punto se
aplica el coste por vida salvada y el coste
del screening por vida salvada.

En la actualidad y después de numerosos
trabajos publicados se admite que la tasa
de rotura global de los AAA se sitia en el
25% y que el nimero de intervenciones
por rotura es del 40%. La mortalidad de un
AAA roto antes de llegar a un centro hospi-
talario es aproximadamente del 40% y la
mortalidad postoperatoria de estos aneu-
rismas se encuentra entre el 30% y el
60%, pudiendo admitir una mortalidad
media del 40%, que unida a la mortalidad
preoperatoria del 40% se asume una mor-
talidad por rotura del 80%. La mortalidad
postoperatoria actual en la reseccion elec-
tiva de un AAA, en una unidad de
Angiologia y Cirugia Vascular no supera
habitualmente el 5%.

En 1997, en el Hospital de Galdakao, el
precio de una intervencion urgente de un
AAA roto se situaba en los 2,5 millones de

Tabla 9
Evolucion de los AAA

Tabla 8 Seguimiento medio: 15,7 meses (r=8-36)
Relacion de otras patologias con los AAA NUMERO
ESTUDIO | CONTROL P AAA (N=80) %
Patologia carotidea| 16,0% 0,0% NS No crecen ~ 58 79,5
Ingesta de alcohol | 18,8% 0,0% |<0.05 Crecimiento < 4 mm/afio 9 11,3
Obesidad 15,6% 0,0% NS Crecimiento < 4 mm/ano 5 6,3
Hernia inguinal 16,0% 0,0% NS Rotura 1 1,3
Ulcus 20,8% 0,0% <0.05 Se operan por TT diametro 5 6,3
Neoplasia 11,8% 3,4% NS Se operan por diametro = 5 cm 5 6,3
[14]



ORIGINAL

Prevalencia de los Aneurismas de Aorta Abdominal Infrarrenal
en pacientes con Arteriopatia Obstructiva Cronica

de Extremidades Inferiores

Prevalence of infrarenal abdominal aortic aneurysms (AAA) in patients suffering of chronic limb

ischaemia

A. Barba, L. Estallo, L. Rodriguez, S. Gimena, G. Monux

Servicio de Ay C Vascular y Endovascular
Hospital de Galdakao. Bizkaia

RESUMEN

OBJETIVOS: Conocer la prevalencia de los aneurismas de aorta abdominal infrarrenal (AAA)
en pacientes con isquemia cronica de extremidades y comprobar si la isquemia crénica
constituye un factor de riesgo para el desarrollo de los AAA.

PACIENTES Y METODOS: Se han estudiado dos grupos: el primero (grupo estadio), formado
por 500 varones de 55 anos con isquemia cronica de las extremidades y el segundo (grupo
control), formado por 200 pacientes con las mimas edades y con patologia prostatica pero
sin clinica isquémica. A los pacientes de ambos grupos se les realizé un estudio ecografico
abdomino-pélvico para determinar el diametro aértico.

RESULTADOS: Entre los dos grupos no se encontraron diferencias significativas en lo que
respecta a las caracteristicas demograficas ni en los factores de riesgo cardiovascular. Sin
embargo, la prevalencia de los AAA en el grupo a estudio fue del 14,2%, mientras que en el
grupo control fue de 4,7%, siendo esta diferencia estadisticamente significativa.
CONCLUSIONES: La prevalencia de los AAA entre los pacientes varones, mayores de 55 ainos
y con isquemia cronica de las extremidades y en nuestro medio, es significativamente mayor
que en la poblacion general porlo que se considera un “grupo de riesgo” para esta patologia.

SUMMARY

OBJETIVE: To Know the prevalence of infrarenal abdominal aortic aneurysms (AAA) in
patients suffering of chronic limb ischaemia and to check if chronic limb ischaemia is a risk
factor for the development of AAA.

PATIENTS AND METHOD: Two groups have been studied: First of them (study group) have
been make up with five hundred 55 years old me with chronic ischaemia of lower limbs, and
the second (control group) have been constituted with 200 men of the sane age and
prostatic pathology but without ischaemic clinic. An abdominal and pelvic echographic
study was performed in patients of both groups to value the aortic diameter.

RESULTS: There were no statistical difference between both groups in terms of demographic
characteristics nor cardiovascular risk factors. However, the AAA prevalence was of 14,2% in

the study group while in control group was of 4,7%. This difference was statistically significative.

CONCLUSIONS: In our environment, prevalence of AAA between men older than 55 years is
significatively major than in general population. For this, chronic ischaemia of lower limbs
can be considered a risk factor in the development of AAA.

LABURPENA

HELBURUAK: Gorputz-adarretakoiskemia kronikodun pazienteengan dagoen giltzurrun-
mailaren peko aorta-aunerisma abdominalen (AAA) prebalentzia ezagutzea eta iskemia
kronikoa AAAk garatzeko arrisku-faktorea den aztertzea.

PAZIENTEAK ETA METODOAK: Bi talde aztertudira: lehenengoa (azterketa-taldea) gorputz-
adarretako iskemia kronika duten 55 urteko 500 gizonezkok osatzen dute, eta bigarren
(kontrol-taldea) klinika iskemikorik ez baina prostatako patologia duten adin bereko 200
pazientek. Bi taldeetako pazienteei ekografia bidezko azterketa abdominopelbikoaegin
zitzaien aortaren diametroa zehazteko.

EMAITZAK: Bi taldeen artean ez zen alde esanguratsurik aurkitu ezaugarri demografikoei
nahiz arrisku-faktore kardiobaskularrei dagokienez. Halere, AAAen prebalentzia %14,2koa
izan zen azterketa-taldean eta %4,7koa kontrol-taldean; aldea, kasu honetan, estadistikoki
esanguratsua da.

ONDORIOAK: AAAen prebalentzia, gure ingurunean, gorputz-adarretako iskemia kronikoa
duten 55 urte baino gehiagoko paziente gizonezkoengan nabarmen hadiagoada populazio
orokorrean baino, eta, ondorioz, hura arrisku-taldea da aipatutako patologiari dagokionez.
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Introduccion

Andreas Vesalio (1) en 1555 describié por
primera vez un AAA al diagnosticar un
tumor pulsatil proximo a las vértebras
lumbares en un paciente denominando
este hallazgo como “dilatacion de la
aorta”. Desde entonces, se ha trabajado
intensamente para mejorar su tratamiento
electivo, ya que la mortalidad en caso de
rotura es del 90%.

Desde la aparicion de la radiologia con-
vencional, angiografia, ecografia y mas
recientemente de la TAC, RMN vy otros
sofisticados métodos, el diagndstico tam-
bién ha ido mejorando progresivamente.
No obstante y siendo importante tanto el
diagnéstico como el tratamiento quirdr-
gico, en la actualidad cobra gran importan-
cia conocer la historia natural de estos
aneurismas y qué factores pudieran influir
en ella.

Revisando la literatura cientifica a la epi-
demiologia de los AAA comprobamos com
son numerosos los estudios de rastreo
(screening) en distintas poblaciones con
distintas caracteristicas epidemioldgicas,
pero son pocas las realizadas en pacien-
tes con una Arteriopatia Crénica de
Extremidades Inferiores (AOEIl) (2, 3, 4, 5)
y solamente dos con grupo control (6, 7).
Esto dltimo y la ausencia de trabajos en la
bibliografia hispana, nos indujeron a la
realizacion de este estudio.

Pacientes y Métodos

Este trabajo se realizd de forma prospec-
tiva en la Comarca Sanitaria Interior de
Bizkaia. Participaron 700 varones mayo-
res de 55 anos, 500 de ellos portadores
de una arteriopatia obstructiva cronica de
extremidades inferiores (AOEI), (pacientes
Estudio) y 200 no afectos de dicha patolo-
gia arterial, pero si de un Sindrome pros-
tatico (pacientes Control). Estos pacientes
acudieron respectivamente a las consul-
tas externas del Hospital de Galdakao del
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular,
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entre enero de 1996 y mayo de 1998, y
del Servicio de Urologia, entre enero de
1997 y mayo de 1998. No se incluyeron
mujeres en este estudio debido a la baja
prevalencia de esta patologia en los perio-
dos de edades elegidos (8).

Para el calculo del Tamano Muestral se
tomd como hipdtesis previa que la propor-
cion de dos de los factores de riesgo mas
importantes que se obtendria seria de:

CASOS CONTROL
OCFA >40 <10
HTA >50 <25

Se estim6 el nlmero de personas necesa-
rias para un 0=0.05 y 1-$=0,80 no siendo
ambos grupos equivalentes (Ratio de
1:2,5) de controles a casos. Segin estos
datos el nimero de pacientes precisos,
realizando el submuestreo necesario, seria
de 500 en el grupo estudio y 200 en el
grupo control. No se realizd ningdn mues-
treo previo, y se reclutaron a los pacientes
sucesivamente.

La metodologia utilizada se presenta en la
Tabla 1, siendo la usual en todo tipo de
consultas externas. Los principales facto-
res de riesgo estudiados y sus definicio-
nes son los que se presentan en la Tabla
2. Otras patologias estudiadas para saber
si tenian alguna relacion con la aparicion
de un AAA fueron la presencia de neopla-
sia, obesidad, ulcus gastro-duodenal, her-
nia inguinal o ingesta de alcohol.

Para la toma de presiones y del IMB se uti-
liz6 un Ddppler continuo, bidireccional, con
analisis espectral VASOFLOW 2 de la casa
QUERMED con sondas de 7,5y 8,5 Mhz.
Se definié una AOEI segln el CHS (9)
(Cardiovascular Health Study) para la reali-
zacion de estudios epidemioldgicos
cuando: “Si existe la clinica, el IMB (I de
YAO) es < 0,90 o hay ausencia de pulsos
distales”.

Tabla 1
Metodologia General

Anamnesis

Motivo de consulta

Enfermedad Actual

Antecedentes Personales (Existencia de
familiares directos con AAA...)

Antecedentes Personales (Factores de Riesgo)

Exploracion Fisica

Inspeccion general

Exploracion General (Cabeza, cuello, torax,
abdomen)

Exploracion de extremidades superiores
(Arterial y venoso)

Exploracion de extremidades inferiores
(Arterial y venoso)

Métodos diagndsticos

Doppler continuo
Ecografia abdominal
TAC abdomino-pélvico
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Tabla 3
Criterios de Inclusion/Exclusion

Tabla 2

Parametros utilizados
Dislipemia: > 200 mg/dI de colesterol y/o triglicéridos
HTA: TAS > 140 mm Hg y/o TAD = 90 mm Hg
Diabetes:  Glucemia basal 2 140 mg/dl
OCFA: VEMS < 80%
Obesidad:  IMC = 30 (Peso en Kg/Altura en mtos x 2)

La medida de la aorta abdominal se rea-
lizd con un Ecégrafo SONOLINE SL-2 de la
casa SIEMENS utilizando habitualmente
una sonda de 3,5 Mhz.

Se define como diametro abrtico infrarre-
nal maximo aquel que sea el mayor en
cualquiera de los dos planos, antero-pos-
terior o transversal. De acuerdo con la
definicion de la Society of Vascular Surgery
(SVS) (10), se considera para este trabajo
que existe un AAA, cuando el diametro
mayor en cualquiera de los sentidos es
igual o mayor a 3 cm. Si el diametro abr-
tico se encuentra por debajo de los 27
mm se considera normal y si es mayor o
igual a 27 mm y menor de 30 mm, se
habla de megalia adrtica. Cuando la aorta
abdominal infrarrenal tiene entre 30 y 50
mm, se considera que el AAA es pequeno
y cuando el didmetro es > 50 mm se con-
sidera que es un AAA grande.

En los pacientes prostaticos se practica la
ecografia para conocer la anatomia de la
prostata (forma y tamano), descartar otras
patologias y de forma “oportunista” medir
el diametro adrtico. La anatomia prostatica
se determina mediante la medicién de los
3 diametros (en cm.): antero-posterior,
transversal y longitudinal. El peso de la
prostata se calcula multiplicando los tres
diametros entre si y posteriormente por
0,517 (dando el resultado en gramos). Se
admite que existe patologia prostéatica
cuando el peso de la misma es mayor de
30 gr.

En algunas ocasiones se realiz6 un estu-
dio con TAC para confirmar la existencia
de un AAA 'y el equipo utilizado fue un TAC
helicoidal SOMATON PLUS 4 de la casa
SIEMENS.

Los criterios de Inclusidn y Exclusion se
presentan en la Tabla 3. De todos los
pacientes estudiados, 25 fueron excluidos
por imposibilidad de medir el didametro ab6r-
tico debido a gran obesidad o abundante
de gas en el tracto intestinal.

Para realizar el analisis estadistico, tras
introducir los datos en una base de datos
FILE MAKER 3.0 posteriormente se estu-
diaron los datos, variable por variable,
para comprobar si existian valores extre-
mos o inconsistencias que se debieran a
errores subsanables. Se identificaron
donde existian valores perdidos para susti-
tuirlos, si era posible, por valores reales.
Una vez comprobado que la base de datos
estaba correcta, se procedi6 a efectuar las

Criterios de Inclusion

Para los pacientes del grupo ESTUDIO

Varones mayores de 55 anos
Clinica sugestiva de AOEI
Ausencia de pulsos distales o IMB < 0,90

Para los pacientes del grupo CONTROL

Varones mayores de 55 anos
Diagnosticados de Adenoma de Prostata
Ausencia de clinica sugestiva de AOEI
Presencia de pulsos distales o IMB > 0,90

Criterios de Exclusion

Pacientes que no cumplan los criterios de Inclusion

Haber sido diagnosticado previamente de un AAA

Historia de reseccion de un AAA

Imposibilidad de medicion del didametro adrtico
por ecografia

categorizaciones y transformaciones opor-
tunas. Se siguieron los siguientes pasos
en el andlisis.

Se presentaron los datos descriptivos del
estudio en forma de tablas de frecuencia.
Para las variables continuas se utilizaron
la media y la mediana, como medidas cen-
trales, y como medidas de dispersion la
desviacion estandar y los rangos. Se crea-
ron tablas con los valores descriptivos de
la muestra segin los parametros mas rele-
vantes. Se comprobd si en las variables
continuas podia asumirse normalidad.

En el andlisis univariante se utilizaron los
siguientes test estadisticos, segin el tipo
de cada una de las dos variables:

—Cuando ambas variables eran dicotomas
se utiliz6 el test de exacto de FISHER.

-Ji Cuadrado cuando se relacionaban
variables categbricas entre si.

—Para variables dic6tomas con continuas
(con distribuciéon normal) la t de STUDENT.
Si no se asumia normalidad se empleaba
el test de WILCOXON.

-Si eran variables categoéricas con conti-
nuas se us6 ANOVA (con el test de
SCHEFFE para mdltiples comparaciones) o
el no paramétrico de KRUSKAL-WALLIS,
segln la distribucion de la variable conti-
nua.

—Para el estudio de variables continuas
con continuas se emplearon los test de
correlacion de PEARSON (se anadio la
regresion lineal simple como comple-
mento) y SPEARMAN (no paramétrico).

—-En el anélisis estratificado se emple6 el
test de MANTEL-HAENSZEL, para estudiar
la relacion de los factores de riesgo con
las variables de interés (caso control,
tener aneurisma).

—Los datos se introdujeron en una base de
datos creada especificamente para ello.
-El andlisis estadistico se realizd con el
paquete estadistico SAS para Windows,
version 6.12. Se considerd el nivel de sig-
nificacion estadistica a p < 0,05.

[12]
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Resultados

Desde enero de 1996 hasta mayo de
1998, se tuvieron que realizar 518 ecogra-
fias en pacientes con AOEIl y 207 en
pacientes prostaticos, para poder conse-
guir el nimero predeterminado (500 isqué-
micos y 200 uroldgicos), que pudiesen
entrar en este estudio. Dieciocho pacien-
tes del grupo estudio y siete del grupo con-
trol se excluyeron ante la imposibilidad de
medir el diametro adrtico ecograficamente,
debido a la presencia de abundante gas
intra-abdominal o grandes obesidades.

El diametro aértico, medio general en los
pacientes arteriopaticos fue de 23,6 mm (r
= 14-60 mm) y en el grupo control de 20,9
mm (r = 13-41 mm). El didmetro medio en
los pacientes isquémicos sin AAA, fue de
21,5 mm (r = 13-29 mm) y en los pacien-
tes urolégicos de 20,4 mm (r = 13-29
mm). Existe una similar en la distribucion
de los diametros adrticos en ambos gru-
pos, comprobando que hay un agrupa-
miento entre los mayores de 17 mm y los
menores de 26 mm, lo que supone el
72,4% del total de las mediciones en el
grupo estudio (362 aortas) y el 79,5% del
control (159 aortas). Los diametros mas
frecuentes en los pacientes isquémicos,
fueron 20 mm, en 59 ocasiones (11,8%),
22 mm en 58 (11,6%) y 21 mm en 54
casos (10,8%). Mientras que en el grupo
control, lo fueron 19 mm en 32 casos
(16%), 18 mm en 28 (14%) y 20 y 21 mm
en 27 ocasiones (13,5%).

Las megalias adrticas supusieron el 5,4%
y el 2,5% respectivamente de ambos gru-
pos. Se encontraron 71 AAA en el grupo
estudio (14,2%) y 9 AAA en el grupo con-
trol (4,5%).

De lo anterior se concluye como se apre-
cia en la tabla 4 que la prevalencia de los
AAA en el grupo de pacientes que presen-
tan una AOEI fue superior a la del grupo
control de forma estadisticamente signifi-
cativa (p < 0.05).

La edad media de los pacientes isquémi-
cos fue de 68,7 anos (r = 55-94) y en los
urolégicos de 68,6 anos (r = 56-84).
Dependiendo de la edad de los pacientes,
se les distribuyd en tres grupos: de 55 a
64 anos, con una edad media de 60,2
anos en los pacientes isquémicos y 59,5
anos en los urologicos, de 65 a 74 siendo

teniendo estos pacientes 79,8 y 79,6
anos de edad media en los dos grupos a
estudio. Se comprobd que existia una gran
homogeneidad en los tres grupos, aunque
la mayor frecuencia, el 44% de los estudia-
dos de ambos grupos, se encontrd en la
década 65-74 anos.

Por consiguiente se puede afirmar que no
existieron diferencias significativas relacio-
nadas con la edad entre los dos grupos a
estudiar.

De los 71 AAA encontrados en los pacien-
tes arteriopaticos, el 53,5% de ellos se
encontraron en el grupo de 65 a 74 anos,
asi como el 67% de los 9 AAA hallados en
el grupo control, con lo cual se demuestra
qgue los AAA son mas frecuentes entre los
65y 74 anos. Para concluir este apartado
afirmamos que los pacientes isquémicos
con edades entre 65 y 74 anos, tienen
mayor probabilidad de ser portadores de
un AAA que los varones de la poblacién
general de esas mismas edades, siendo
esta diferencia estadisticamente significa-
tiva (p<0.05) (Tabla 5).

Con respecto al tabaco, sélo 73 pacientes
isquémicos no habian fumado nunca, lo
que representa el 14,6%, y de los fumado-
res, 427 pacientes, un 52% se conside-
raba que eran ex-fumadores. El 33%
fumaba habitualmente, y de éstos, la
mitad eran fumadores intensos. Los AAA
se presentaron en el 12,3% de los pacien-
tes no fumadores, en el 11,5% de los ex-
fumadores y en el 19,4% de los fumadores
activos. Dentro de los pacientes portado-
res de un AAA, el 85% de ellos se presen-
taron en los que estaban o habian estado
en contacto con el tabaco (62 AAA en este
grupo frente a los 9 que presentaron los
no fumadores).

Ochenta y nueve pacientes del grupo con-
trol eran no fumadores, lo que supone el
44,5%. De estos, cinco presentaban un
AAA, 1o que representa una prevalencia del
5,6%. En los pacientes fumadores fue del
6,8%, por lo que la presencia de un AAA
es similar entre los fumadores (incluidos
los ex fumadores) y los no fumadores.
Resumiendo, los fumadores activos con
una AOEI, tenian mayor posibilidad de pre-
sentar un AAA que los no fumadores y que
ésta se incrementaba al aumentar la canti-

las edades medias de 70,1y 70 afios res- L?gleiﬁucién de los AAA por décadas
pectivamente, y mayores de 75 anos, _ p 0
ESTUDIO |55-64 ANOS |65-74 ANOS | = 75 ANOS
(N=500) (N=175) (N=219) | (N=106) | P
Tabla 4 AAA 17 (9,7%) |38 (17,3%)[16 (15,1%) |NS
istri i6 CONTROL |55-64 ANOS |65-74 ANOS | = 75 ANOS
Distribucion de los AAA (he200) fraden eeer | teas) | P
ESTUDIO CONTROL
(N=500) (N=200) P AAA 1(1,5%) | 6(6,8%) | 2(4,5%) [NS
AAA 71 (14,2%) 9 (4,7%) <0.05 ESTUDIO | CONTROL P
No AAA | 429 (85,5%) | 191 (95,3%) NS AAA 17,3% 6,8% <0.05
[13]

dad de tabaco consumido. Igualmente, los
pacientes isquémicos que continuaban
fumando intensamente tuvieron una proba-
bilidad tres veces mayor de tener un AAA
que los fumadores de la poblacién gene-
ral, siendo la diferencia estadisticamente
significativa (p<0.05).

Ciento noventa y seis pacientes con una
isquemia cronica, el 39,2% cumplian crite-
rios de hipertension arterial. De éstos,
precisaban tratamiento farmacol6gico el
89,3% de ellos, aunque sélo la cuarta
parte de ellos necesitaban para el control
tensional mas de un farmaco. La prevalen-
cia de AAA en estos pacientes fue del
19,4% y en los pacientes normotensos del
10,9%.

El nimero de hipertensos entre los pacien-
tes uroldgicos es ligeramente menor que
en el grupo estudio. Cincuenta y cuatro
pacientes cumplian criterios, lo que repre-
senta el 27%. La prevalencia de los AAA
en este grupo de pacientes fue del 7,4% y
al igual que en el grupo estudio, los AAA
se presentan en el 8,5% de los pacientes
que precisan tratamiento farmacoldgico, lo
que supone una proporcién 2,5 veces
mayor que en los normotensos (3,4%).

En conclusion podemos afirmar que los
pacientes portadores de una HTA tienen
una probabilidad mayor de ser portadores
de un AAA que los normotensos, sean o
no isquémicos; que ésta se incrementa al
aumentar el nimero de farmacos que se
precisa para su control y que los pacientes
isquémicos e hipertensos tienen una pro-
babilidad significativamente mayor de
tener un AAA (p<0.01), respecto a los
hipertensos de la poblacién general.

El 22,6% de los pacientes con una arterio-
patia cronica de extremidades inferiores
presentaban una OCFA (113 pacientes),
aunque en el 65% de ellos lo era de forma
leve y solamente 6 pacientes se conside-
raron como pacientes en una situacion
funcional grave, lo que supone el 5,3%. La
prevalencia aneurismatica fue del 24,8%
en los broncopatas, frente al 11,1% de los
isquémicos sin patologia bronquial, es
decir, 2,5 veces mayor.

Treinta y cinco pacientes urolégicos cum-
plian criterios de OCFA, que equivale al
17,5%; de éstos, el 69% estaban leve-
mente afectados y sélo el 2,8% presenta-
ban graves problemas respiratorios. La
prevalencia de los AAA en el grupo de
pacientes bronquiticos fue del 2,9%.

La relacién de la OCFA con la presencia de
un AAA, se resume afirmando que esta
patologia se presenta con gran frecuencia
en los pacientes isquémicos y que los por-
tadores de esta asociacion tienen una pro-
babilidad mayor y estadisticamente signifi-
cativa de poseer un AAA (p<0.05), que los
no broncépatas. Del mismo modo, que un
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pesetas, mientras que la intervencion elec-
tiva se reducia a menos de la mitad: 1,2
millones de pesetas. Segln los recientes
datos que figuran en la unidad de Gesti6n
hospitalaria y Contabilidad del Hospital de
Galdakao, el coste global de la realizacion
de una ecografia abdominal es de 6.500
pesetas. Siguiendo las pautas marcadas
por QUILL (11) para el calculo del coste
por vida salvada y del screening por vida
salvada y asumiendo una prevalencia de
los AAA en la poblacion general (pacientes
del grupo control) del 4,5% y del 14,2% en
una poblacion de riesgo, como se ha
demostrado que son los pacientes afectos
de una AOEL, se han realizado los calculos
para conocer estos costes, presentandose
los resultados en las tablas 10y 11.

El coste por vida salvada en la poblacion
general segln estos calculos supero los 7
millones de pesetas, un 15% superior al
obtenido en los pacientes isquémicos, que
fue de 6,6 millones. Los resultados obteni-
dos con relacion al coste del screening por
vida salvada, en la poblacion de riesgo,
como son los pacientes con una AOEI fue
tres veces inferior (963.000 ptas. frente a
305.000 ptas.).

Tabla 10
Coste del screening/100.000 personas*
(Prevalencia = 4,5% Niimero de AAA = 4.500)

Sin screening o reseccion electiva

n.2 de roturas aneurismaticas 0,25 x 4.500 = 1.125
n.2 de operaciones por rotura 0,40 x 1.125= 450
a: n.2 de muertes por rotura 0,80 x 1.125 =900
b: Coste de operacion: 2,5 millones x 450 = 1.125 millones

Con screening y todas las intervenciones electivas

¢: n.2 de muertes postoperatorias 0,05 x 4.500 = 225

d: Coste de operacion: 1,2 millones x 4.500 = 5.400 millones

e: Coste del screening: ~ 6.500 pts x 100.000 = 650 millones

f: Coste total d + e = 6.050 millones

g:n.2 de vidas salvadas por screening a-c= 675

h: Diferencia coste screening/no screening  f - b = 4.925 millones
Total coste vida salvada h/g = 7,3 millones
Coste del screening por vida salvada e/g = 963.000 ptas.

* Varones mayores de 55 anos.

Tabla 11
Coste del screening/100.000 personas*
(Prevalencia = 14,2% Niimero de AAA = 14.200)

Sin screening o reseccion electiva

n.2 de roturas aneurismaticas 0,25 x 14.200 = 3.350

n.2 de operaciones por rotura 0,40 x  3.550 = 1.420

a: n.2 de muertes por rotura 0,80 x 3.550=2.840

h: Coste de operacion: 2,5 millones x 1.420 = 3.550 millones

Con screening y todas las intervenciones electivas

¢: n.2 de muertes postoperatorias  0,05x14.200= 710
d: Coste de operacion: 1,2 millones x 14.200 = 17.040 millones

e: Coste del screening 6.500 pts x 100.000 = 650 millones
: Coste total d+e =17.690 millones
g: n.2 de vidas salvadas por screening a-c= 2130

h: Diferencia coste screening/no screening ~ f- b = 14.140 millones
Total coste vida salvada h/g = 6,6 millones

Coste del screening por vida salvada e/g = 305.000 ptas.

* Varones mayores de 55 afos con AOEI.

(15]

En conclusion, comprobamos que siendo
el coste por vida salvada menor en los
pacientes isquémicos en relacién con la
poblacion general, el coste del screening
por vida salvada es incluso, significativa-
mente menor en este grupo de riesgo.

Discusion

Desde que ESTES (12), en el ano 1950,
alertada por primera vez sobre la evolucion
mortal de los AAA y con posterior aparicion
de métodos diagnosticos incruentos como
la Ecografia, los estudios epidemioldgicos
para conocer su evolucién natural y los
factores que pueden influir en ella se han
multiplicado en todo el mundo, ya que la
enfermedad aneurismatica de la aorta
abdominal, cumple globalmente los crite-
rios establecidos por WILSON y JUNGER
(13) en 1968 para la realizacion de un
estudio de poblacion.

Para poder realizar comparaciones de pre-
valencias entre los diferentes trabajos edi-
tados, estamos de acuerdo con ALCORN
(9) y WILSON (14) en que la definicion de
AAA debe ser la misma. En este trabajo,
al igual que la mayoria de los autores en
la actualidad, se ha utilizado la definicion
que considera que cuando el diametro de
la aorta abdominal infrarrenal es igual o
mayor de 3 cm se trata de un AAA (14, 15,
16, 17, 18, 19, 20). También encontra-
mos en la bibliografia autores, que preco-
nizan comparar el diametro de la aorta
suprarrenal con la infrarrenal para definir
el AAA (21, 22, 23, 24, 25), pero esto pre-
senta la dificultad de la mala visualizacion
y la incorrecta medicion de la aorta supra-
rrenal en muchos casos, como afirma
GRIMSHAW (26).

Como las mediciones con ecografia no son
completamente objetivas, sino que pueden
variar con el explorador, en nuestro estu-
dio un sélo radiélogo realizd la practica
totalidad del las ecografias. No obstante,
la variabilidad entre dos observadores
acostumbrados a este tipo de exploracio-
nes como se ha demostrado, es menor a
2,5-3 mm (14, 18, 26, 27). Con todo ello,
afirmamos que la ecografia es un método
con una gran fiabilidad y repetitividad tanto
para el diagndstico como para el segui-
miento evolutivo de los AAA.

Uno de los primeros estudios sobre la pre-
valencia de los AAA en la poblacion gene-
ral fue el publicado por DARLING (28), que
referia una prevalencia del 1,4% en los
varones y del 0,5% en las mujeres, en
24.000 autopsias. Posteriormente se rea-
lizaron numerosos estudios, pero, al pre-
tender unificar y comparar resultados nos
encontramos con el problema de que se

realizaban en poblaciones generales, que
incluian hombres y mujeres, variaba la
definicion de AAA y el abanico de edades
en que se realizaban, era muy amplio (29,
30, 31, 32, 33). Sin embargo, en los (lti-
mos anos, en la mayoria de los screening
se ha establecido como definicion de AAA
que el diametro de la aorta infrarrenal sea
> 3 cm, se realizan solamente en varones,
toda vez que se ha demostrado que la pre-
valencia en el sexo femenino es inferior,
por lo que el riesgo de tener un AAA es
estadisticamente superior, 6,5 veces, en
los varones (8, 16, 31,35, 36, 37), y la
edad de referencia es a partir de 55 anos.
Asi, recogiendo los Gltimos estudios en
varones mayores de 55 anos, encontra-
mos que la prevalencia esta entre el 4,6%
y el 5,2% (35, 38, 39). En los pacientes
con patologia prostatica estudiados por
nosotros la prevalencia es del 4,5%, que
se encuentra dentro de los limites norma-
les. Por otro lado, los screening realizados
de forma oportunista, como es el caso de
nuestro grupo control, la prevalencia varia
desde el 3,3% al 4,7% (8, 19, 20, 40, 41,
42, 43), lo cual también confirma nuestros
resultados. PHILLIPS (44) publicé un tra-
bajo en el que obtenia una prevalencia del
9,5% en pacientes urolégicos, pero consi-
deraba AAA cuando el diametro era > 2,5
cm. FORMAN (45) refiere una prevalencia
del 4,7% en 273 pacientes con neoplasia
de prostata.

Gran parte de estos estudios se realizan
en la actualidad en pacientes con edades
comprendidas entre 6 y 75 anos, cuando
se supone que la prevalencia de los AAA
es maxima, encontrando en los diversos
estudios que la prevalencia oscila entre el
4,1% y el 12,2% (9, 46, 4, 48, 49, 50).
Destaca entre estos trabajos el realizado
por LEDERLE (39), que realiza un estudio
multicéntrico con 73.451 pacientes
(ADAM), en el que encuentra una prevalen-
cia del 4,6% en una poblacion con edades
entre 50 y 79 anos; de éstos, 9.771 eran
varones entre 60-75 anos, con una preva-
lencia del 7,2%. En los pacientes urologi-
cos de 65 a 74 anos de nuestro trabajo, la
prevalencia de AAA se sitla en el 6,8%, lo
que supone estar en la franja media de la
casuistica general.

Segln el Instituto de Epidemiologia y
Prevencion de enfermedades cardiovascu-
lares del Pais Vasco, la prevalencia de la
AOEI en varones mayores de 55 anos se
sita en el 5,5%. El primer estudio sobre
prevalencia de los AAA, en pacientes con
una Enfermedad vascular periférica
(PVD), lo public6 TILSON (2) en 1980.
Posteriormente, muchos de los trabajos
publicados incluyen patologia arterial de
extremidades inferiores (AOEl) y patologia
del sector carotideo extracraneal, en los
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que la prevalencia se encuentra entre el
5%y el 17% (3, 6, 25, 51, 52, 53). La
excepcion esta representada por el trabajo
de ARNELL (54) que presenta una preva-
lencia del 1%, pero se trata de un grupo
de 96 varones, mayores de 55 anos que
define el AAA cuando el diametro adrtico
es mayor de 3,7 cm. Los autores que pre-
sentan los resultados exclusivamente en
pacientes afectos de una arteriopatia cro-
nica de extremidades inferiores (5, 10,
15, 29, 33, 34, 46, 49, 53, 55, 56, 57,
58, 59, 60) refieren en éstos, prevalen-
cias que oscilan entre el 6% y el 15,2%,
teniendo estos pacientes un riesgo rela-
tivo 2,5 veces superior a la poblacién
general, por lo que podemos considerarlos
como una poblacién de riesgo para tener
un AAA. En nuestro estudio, la prevalencia
es del 14,2%, estando en limite superior
con relacion a lo publicado. En la literatura
revisada hemos encontrado dos articulos
en los que se presenta la prevalencia de
los AAA en pacientes con PVD relacionan-
dola con un grupo control: ALLARDICE (6)
compara 100 pacientes con PVD con 100
portadores de un carcinoma broncdgeno
siendo la prevalencia entre los pacientes
con una AOEI del 14% frente al 3% del
grupo control y AI-ZAHRANI (7) que pre-
senta una casuistica de 71 pacientes
isquémicos frente a 200 de poblacion
general, en que la prevalencia de los AAA
entre los primeros fue del 7% y en el grupo
control del 1,5%.

En las diversas publicaciones sobre la
influencia del tabaco en la etiopatogenia y
la evolucion de los AAA, se observa que
autores como BRIVADYE (46) afirman que
el tabaco por si mismo aumenta tanto la
incidencia com su crecimiento. El riesgo
relativo de padecer un AAA los fumadores
ese 3 veces superior a los no fumadores
(29, 33, 34, 49, 55). También esta
demostrado quela posibilidad de desarro-
Ilar un AAA aumenta con el nimero de
cigarrillos y con la cantidad de humo inha-
lado (17, 25, 39, 61, 62, 63). El 87,3% de
los pacientes isquémicos portadores de
un AAA en nuestro estudio, eran o habian
sido fumadores hasta hacia menos de 5
anos. Los pacientes fumadores e isquémi-
cos tuvieron una prevalencia superior de
AAA con relacién a la poblacion normal, de
forma analoga al estudio de FRANKS (63)
con grupo control y que refiere igualmente
el aumento de riesgo de padecer un AAA
en pacientes fumadores e isquémicos, con
relacion a la poblacion general.
Finalmente, comentar que existen autores
como BERGERSEN (64), que abogan por
realizar screening en todos los varones,
fumadores y mayores de 65 anos.

En 1969, FOSTER (65) ya afirmaba que la
HTA aumentaba el riesgo de rotura de los
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AAA 'y con el tiempo ha sido ratificado por
otros autores (17, 66), que consideran
que la HTA es un factor de riesgo tanto en
la formacién como en la rotura de los AAA.
La prevalencia de la hipertension arterial
en la poblacion general varia, del 0,8% que
presenta LINDHOLM (21) en 117 varones
con una media de 60 anos, hasta el
13,4% de GRAHAM (67) en 45 varones
mayores de 55 anos. Sin embargo, los tra-
bajos publicados en los Ultimos anos (19,
34, 55, 67, 68, 70, 71, 72) demuestran
que la prevalencia se sitia en valores
intermedios (el 19,1%). En trabajos recien-
tes (73, 74, 75), la prevalencia de la HTA
en pacientes con PVD se eleva al 11%,
mientras que en nuestro medio, estas
cifras se encuentran méas elevadas con
relacion al resto de publicaciones, tanto
en los pacientes isquémicos como contro-
les (el 39,2% y el 27% respectivamente),
pero inferiores a las presentadas por
LEDERLE (39) en el estudio ADAM, en que
la prevalencia de esta patologia es del
55,1%.

Por otra parte, se ha demostrado que en
los fumadores importantes que tienen una
HTA, las probabilidades de ser portadores
de un AAA aumentan exponencialmente
(62). Debido a la alta prevalencia de la
HTA en la poblacion general, algunos auto-
res proponen la realizacion de screening
en todos los pacientes con HTA (17, 66,
72), mientras que otros, como WILLIAMS
(73) y SIMON (74), preconizan que la HTA
por si sola no justifica su realizacion, a la
vista de los valores obtenidos en sus tra-
bajos. En nuestra serie la prevalencia de
la HTA en los pacientes con un AAA es
superior a la de los normotensos, de la
misma forma que los pacientes isquémi-
cos y portadores de un AAA tienen una
mayor probabilidad que el resto de tener
un AAA. Esto nos conduce a afirmar que la
HTA es por ella misma un factor de riesgo
para el desarrollo de los AAA.

La patologia cardiaca se ha asociado
siempre con los AAA y fundamentalmente
con las coronariopatias, angina o infarto
de miocardio (49, 76). Las prevalencias
del angor péctoris que hemos encontrado
en la bibliografia, nos presentan valores
desde el 7,5% de LINDHOLT (56) en 4.404
varones con edades entre 65 y 73 afos,
hasta el 31,9% que refiere BRIVADY (46)
en 1.413 pacientes de ambos sexos; aun-
que para la mayoria de los autores (9, 17,
29, 34, 56, 60, 64, 76, 77) la prevalencia
de esta patologia se encuentra entre
estos dos extremos. Por lo que respecta al
IAM, los mismos autores presentan cifras
que varian entre el 9,6% y el 23,4% que
refiere el propio LINDHOLT en un trabajo
posterior (78). La prevalencia en el pre-
sente estudio se sitGa en el 10% en los

pacientes del grupo control, que es similar
a la de la poblacion general, mientras que
en los pacientes isquémicos la prevalencia
es superior (el 19,5%) aunque se aleja de
la presentada por LEDERLE (71), que es
del 57%. Asi mismo, hay autores que han
demostrado que en los pacientes con un
AAA y que sufren una coronariopatia,
muestran un crecimiento aneurismatico
mayor (18). Finalmente, confirmamos junto
con otros autores, que los pacientes con
una coronariopatia, tienen un riesgo mayor
de tener un AAA, que la poblacién general
(7, 41, 55).

La prevalencia de la OCFA en la poblacion
general espanola, seglin un estudio reali-
zado recientemente (80) en varones mayo-
res de 50 anos, se encuentra desde el
10,8%, en los no fumadores, hasta el
20,3% en caso de fumadores. Otros scree-
ning realizados en una poblacion formada
por varones mayores de 55 anos, ofrecen
valores que se sitlan entre 7,7% y el
14,4%, segln la bibliografia revisada (39,
56, 78, 81). En los pacientes de nuestro
grupo control fue del 17,5%, que aln
siendo mayor que las demas, no tiene sig-
nificacion estadistica. La prevalencia de
esta patologia en pacientes con un AAA se
eleva ligeramente con relacion a la pobla-
cion general (34, 78), sin embargo, en el
presente trabajo existen dos diferencias
significativas: que en la poblacion general
la prevalencia es mucho menor (2,9%), y
en los pacientes isquémicos se eleva
hasta el 24,8%. Es decir la OCFA en nues-
tro medio es una patologia que esta inti-
mamente ligada a la existencia de un AAA,
como también lo afirman otros autores
(49, 59, 78). En nuestro trabajo hemos
demostrado, al igual que otros autores,
que en pacientes portadores de un AAA, la
OCFA es uno de los factores responsables
tanto del crecimiento, como de la rotura
aneurismatica (18, 60, 76).

En la bibliografia revisada solamente
hemos encontrado dos autores que rela-
cionen el habito alcohélico con la preva-
lencia de AAA. SIMONI (49, 82) en dos tra-
bajos y GHANG (18), demuestran que la
ingesta excesiva de alcohol aumenta la
posibilidad de tener un AAA. DIEZ MANRI-
QUE (83) afirma que el 30% de los varo-
nes adultos de la Comunidad de Cantabria
son bebedores habituales (consumen dia-
riamente mas de 75 ml/dia de alcohol),
fundamentalmente de vino, ya que en
nuestro medio la ingesta de vino como
acto social es una costumbre. Debido a
ello, y al estar ligado en gran parte de los
casos al consumo de tabaco, predispone a
tener una AOEI. En el grupo de pacientes
arteriopaticos con habito alcohdlico, la pre-
valencia del AAA fue del 19%, mientras
que en el grupo control, ningdn paciente
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bebedor habitual presentd un AAA. Con lo
cual demostramos que el consumo habi-
tual de alcohol aumenta la posibilidad de
tener un AAA en los pacientes isquémicos.
En los Gltimos 10 anos, s6lo encontramos
un trabajo que relacionara el ulcus péptico
con los AAA, el publicado por CHENG (84)
en 1992, en el cual refiere que el 26,4%
de los 106 pacientes afectos de un AAA
presentaban un ulcus diagnosticado
mediante gastroscopia. En nuestro estu-
dio, también encontramos que en los
pacientes isquémicos portadores de un
AAA, es mayor esta cifra con respecto a
los que no lo tenian. Sin embargo, en los
pacientes del grupo control ningln
paciente con AAA tenia un ulcus, por lo
cual los pacientes gastropatas e isquémi-
cos tienen mayor probabilidad de tener un
AAA. Una posibilidad seria la posibilidad
de una etiologia similar: la relacionada con
el helicobacter pilori.

Uno de los primeros trabajos publicados
sobre el crecimiento de los AAA o pre-
sentd BERNSTEIN (85) en 1984, y referia
que los AAA pequenos (< 5 cm) crecian
por término medio menos de 4 mm/ano y
que los grandes, lo hacian por encima de
estos 4 mm, anualmente. Los estudios
posteriores, con seguimientos minimos de
dos anos, confirmaron estos resultados,
coincidiendo todos en que los AAA peque-
nos, en general crecen menos de 3-4
mm/ano o no crecen (4, 79, 86, 87, 88,
89, 90, 91) y que los AAA mayores tienen
una velocidad de crecimiento mayor, que
segln GUIRGUIS (92) es de 8 mm/ano y
para BROWN (89) de 12 mm/ano. En
nuestro estudio, sélo el 6% de todos los
AAA pequenos crecieron mas de 4
mm/ano, por lo que concluimos que los
AAA pequenos no crecen, y si lo hacen, es
de forma moderada.

Entre los factores de riesgo que presenta-
ban los pacientes en que se produjeron
crecimientos significativos de los diame-
tros adrticos, la OCFA estaba presente en
la mayoria de ellos, en el 80% de los
casos. En conclusién, ratificamos junto
con CRONENWETT (93) que la OCFA por si
sola favorece el crecimiento del diametro
aortico.

En 1973 GORE y HIRST (94) publicaron el
primer estudio sobre la tasa de rotura, en
el que no encontraron roturas aneurismati-
cas en los AAA menores de 5,5 cm.
Posteriormente han sido numerosos los
trabajos en los que los autores refieren
que los AAA pequenos no se rompen (53,
92, 97, 101, 102, 103), y otros que si lo
hacen, pero en porcentajes muy peque-
nos, como GLIMAKER (93) o HARRIS
(210), que presentan una tasa de rotura
del 0,9% y 2,1% anual respectivamente. El
trabajo de seguimiento mas largo fue el
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presentado por HALLET (112), que en 10
anos solo recoge el 1% de rotura en los
AAA con diametro menor de 5 cm. En el
ano 1957, GLIEDMAN (85) referia que el
49% de los AAA con mas de 5 cm de dia-
metro fallecian a causa de su rotura, con-
firmandose posteriormente que los AAA de
gran tamano, al contrario que los peque-
nos, presentan tasas de roturas que osci-
lan desde el 11% que presenta BROWN
(89) hasta el 41% de rotura de SAMY
(100), con seguimiento de 60 meses.
Otros autores refieren valores intermedios
en sus series (87, 88, 96). Por todo ello,
estamos de acuerdo con DELIN (101) y
COLLIN (102) cuando afirman que el
riesgo de rotura de un aneurisma esta
directamente relacionada con su tamano.
En nuestro estudio no hubo roturas aorti-
cas durante el seguimiento de los pacien-
tes con AAA menores de 5 cm, por lo que
pensamos que el mejor tratamiento de los
AAA de pequenos es el control periddico
de su tamano mediante medios diagnosti-
cos incruentos. No obstante, estabamos a
la espera de los resultados de dos estu-
dios randomizados y prospectivos que se
llevaban a cabo en EE.UU. (estudio ADAM)
y en el Reino Unido (UK Small Aneurysm
Trial), sobre el tratamiento quirdrgico de
los AAA de diametros menores de 5,5 cm.
En noviembre de 1988 se presentaron los
resultados de este Gltimo. Con un segui-
miento de 6 anos, han llegado a la conclu-
sién que el mejor tratamiento de los AAA
pequenos (4-5,5 cm) es su seguimiento
periédico mediante ultrasonidos, ya que la
tasa anual de rotura es del 1% y el creci-
miento medio es de 3,3 mm/ano (103).

La valoracién de la relacion coste/benefi-
cio en patologias de tanta transcendencia
para el paciente y para la sociedad como
son los AAA, debe ser tratada desde
varios puntos de vista. El principal es la
necesidad de actuar con el fin de resolver
el problema o a minimizar sus consecuen-
cias potenciales en el sujeto. Es decir,
esta claro que la calidad de vida de la per-
sona es prioritaria. Pero también el conoci-
miento de la enfermedad, de los medios
para evitarla, de los costes directos e indi-
rectos que representan para cualquier sis-
tema sanitario y sobre el paciente, son
aspectos que deben ser valorados y teni-
dos en cuenta.

Nunca el coste sanitario debe primar
sobre el paciente a la hora de tomar una
decision terapéutica, del mismo modo que
tampoco debe ser tomada una orientacion
diagnostica y terapéutica sin sopesar los
aspectos socioecondmicos que definen
una actitud sanitaria concreta. Ambos pun-
tos deben ser equilibrados, estar bien
orientados y definidos sobre la oportuni-
dad, tanto de un examen especifico, como

de una actuacién quirdrgica, que tomada
en un momento determinado puede supo-
ner una disminucion sustancial en los cos-
tes que de ella pueden derivar.

Todos los trabajos actuales sobre el trata-
miento quirrgico de los AAA concluyen, en
general, que la relacion calidad de
vida/costes econdmicos se ve favorecida,
si se realiza una reparacion electiva dadas
las exigencias econémicas que supone
una rotura aneurismatica. Los AAA rotos
suponen, ademas del coste en vidas, una
carga financiera creciente para todos los
hospitales. Un estudio de PASCH (104) en
1984, estimaba que de haber realizado
todas las resecciones de AAA de forma
electiva se podian haber salvado 2.000
vidas y 50 millones de ddlares al ano.
BRECKWOLDT (105), después de revisar
los costes de 102 resecciones aneurisma-
ticas, tanto electivas como urgentes por
rotura, observd unas pérdidas netas de
410.000 $. Con relacion a los costes que
generan los dos tipos de intervenciones,
en 1994 HOLDSWORTH (47) referia £
3.791 por intervencion electiva, y JEPSOL
(106) en 1997 por la misma intervencion
£ 4.592, mientras que RUTLEDGE (107)
en 1996 presentaba unos costes de
43,081 $ para la reseccidn urgente.
Diferentes estudios, como el publicado por
LAW (108), constatan que las resecciones
urgentes tienen gastos 1,5 veces mayores
que las electivas; otros el doble (58, 93) y
algunos como SCOTT (109) afirman que el
coste de un AAA roto es 3 veces superior
que el de un electivo. En un articulo suple-
mentario del UK Small Aneurysm Trial
(110), se calculé que el precio de una
intervencion electiva para la reseccion de
un AAA era de £ 4.107, mientras que el
precio de una intervencion urgente, era de
£ 10.497. El gasto generado en nuestro
medio por la cirugia urgente es el doble
que el de la electiva (2,5 millones vs 1,2
millones), y muy similar al presentado en
este @ltimo trabajo (110), por lo que pen-
samos, al igual que otros autores, que una
forma de ahorrar dinero es intentar diag-
nosticar precozmente y operar a estos
pacientes de una forma electiva.

Desde el punto de vista meramente econé-
mico puede estar indicado realizar un scre-
ening con el objeto de operar al paciente
selectivamente y en las mejores condicio-
nes. Sin embargo, dada la variabilidad de
la incidencia de los AAA, la determinacion
coste/beneficio es complicada. El precio
por ecografia abdominal varia depen-
diendo, sobre todo, del ambito donde se
realice, privado o puablico, y de quién la
realice, técnico o radidlogo. En EE.UU. y
paises muy desarrollados, la ecografia
abdominal la realiza personal no médico,
técnicos en radiologia, con lo cual los cos-
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tes disminuyen (56, 58, 105, 111), de la
misma forma, el gasto en el sector privado
es inferior al pdblico (220). En nuestro
hospital, el precio por ecografia se ha esti-
mado en 6.500 ptas, similar a otros pai-
ses (71). Otro aspecto a considerar es el
tiempo empleado en realizar un “barrido”
por el eje adrtico abdominal para descartar
la existencia de un AAA. En nuestro centro,
el tiempo medio que transcurre entre la
localizacion y medicion de los diametros
aorticos en los planos longitudinal y trans-
versal y la posterior impresion en papel o
placa es de 9 minutos, similar a los tiem-
pos presentados en recientes publicacio-
nes (19, 56, 78), que lo sitGan por tér-
mino medio en 8 minutos, lo cual ratifica
la idea de ser ademas una técnica facil de
realizar.

Por @ltimo nos referiremos a los costes
por vida salvada, que se definen como el
dinero que costaria detectar todos los
AAA, que se operaran y no se produjeran
fallecimientos por la intervencion quirQr-
gica. Estos estudios se comenzaron a rea-
lizar a principios de esta década. ERNEST
(24), en 1993, afirmaba que el coste por
vida salvada era de 78,000 $ en la pobla-
cion general; LAW (108) en el Reino Unido
la tasaba en £ 6.787 para una poblacion
de varones mayores de 60 anos; WOLF
(44) en 1995 ya aumentaba esta cantidad
hasta los 100,000 $ en poblacion general
y, finalmente, LINDHOLT (112) en 1997
presenta un coste de 4.000 DKK por vida
salvada en varones mayores de 65 anos.
En todos estos estudios se aboga por la
realizacion de screening en poblaciones
donde la prevalencia sea mayor, es decir,
en “grupos de riesgo”. En este estudio
hemos realizado los célculos en dos tipos
de poblacion al igual que realizd QUILL
(11), en una poblacién general y en otra
poblacion “de riesgo”, observando que se
abaratan los costes en la segunda, pero
ademas se ha comprobado en este mismo
estudio, que el coste por vida salvada es
3 veces menor cuando se realiza en una
poblacion de riesgo.

Una cuestion a destacar es que la detec-
cion de los AAA en los pacientes urologi-
cos de nuestro estudio, no supuso gasto
alguno, ya que el diagnostico se realizd de
forma oportunista, con lo cual, seria reco-
mendable e incluso obligatorio el rastreo
aortico siempre que se realice una ecogra-
fia abdominal en “grupos de riesgo”.

Para concluir este capitulo, comentaremos
que este estudio epidemioldgico realizado
en varones, mayores de 55 anos y con
una AOEI, grupo de riesgo para ser porta-
dor de un AAA, comparandolo con un grupo
control, similar a la poblacién general, es
el primero que se realiza, tanto en paises
iberoamericanos como en el estado espa-
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nol, y hemos demostrado que la realiza-
cion de un screening, mediante ecografia,
en grupos de riesgo es barato y ademas
reduce el coste por vida salvada.

Conclusiones

La definicion de AAA utilizada en este tra-
bajo (diametro de la aorta abdominal infra-
rrenal mayor o igual a 3 cm) es la mas
adecuada para la realizacion de un estudio
epidemiolégico, por su alta fiabilidad y
sensibilidad, facilidad de medicién y por
haber sido aceptada por la mayoria de los
autores actuales.

Los varones mayores de 55 anos y con
una arteriopatia crénica de extremidades
inferiores tienen una probabilidad mayor
estadisticamente significativa de tener un
AAA que la poblacion general de sus mis-
mas caracteristicas, por lo cual afirmamos
que los varones adultos con una AOEI son
una poblacion de riesgo para ser portado-
res de un AAA.

En los pacientes isquémicos, el taba-
quismo, la HTA'y la OCFA aumentan signifi-
cativamente la probabilidad de ser porta-
dor de un AAA, tanto de forma aislada
como cuando se asocian entre ellos.

En nuestra experiencia, la mayoria de
pacientes isquémicos con un AAA tienen
dos 0 mas factores de riesgo cardiovascu-
lar, siendo la asociacion del tabaquismo
con la OCFA la méas frecuente. Sin
embargo, la unién del habito tabaquico
con la HTA es la (nica que presenta dife-
rencias significativas con el grupo control.
La ingesta habitual de alcohol y el ulcus
péptico son otros factores que aumentan
la probabilidad de tener un AAA en estos
pacientes.

La dislipemia, diabetes, cardiopatia, obesi-
dad o la hernia inguinal, no aumentan la
probabilidad de tener un AAA en nuestro
estudio de igual manera que en otros tra-
bajos publicados recientemente.

La localizacion de las lesiones arteriales y
el estadio clinico no influyen en la probabi-
lidad de tener un AAA.

Los AAA de pequenos (diametro menor de
5 cm) tienen escasa probabilidad de rom-
perse por lo que el mejor tratamiento en
este caso es el seguimiento periddico de
su crecimiento.

La ecografia es el método de eleccion para
el despistaje, diagnostico y control evolu-
tivo de los AAA debido a ser incruento,
tener una alta sensibilidad y fiabilidad,
puede repetirse las veces necesarias, es
de facil manejo y tiene bajo gasto. El “ras-
treo oportunista” de la aorta abdominal
deberia ser practica habitual al realizar

ecografias abdominales en grupos de
riesgo.

El coste del screening por vida salvada es
significativamente menor cuando se rea-
liza en una poblacion de riesgo, como es
nuestro grupo estudio.

Por todo ello, nos ratificamos en que esta
indicada la realizacion de estudios de des-
pistaje para descartar la presencia de un
AAA, en varones mayores de 55 anos y
con una isquemia cronica de extremidades
inferiores y conseguir con ello altas cotas
de coste/beneficio.
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NOTA CLINICA

Intoxicacion por escombrotoxina.

Presentacion de siete casos en dos brotes familiares

Scombroid fish poisoning
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RESUMEN

La intoxicacion por escombrotoxina es un cuadro toxico asociado al consumo de pescado
de la familia de los escombridos, producida por la formacion de productos de degradacion
bacteriana en condiciones de conservacion inadecuadas. Presentamos siete casos
diagnosticados en nuestro Servicio, agrupados en dos brotes familiares y revisamos la
fisiopatologia, clinica, diagnostico y tratamiento de este sindrome. Las medidas de control
sanitario de los alimentos hacen que la intoxicacion por escombrotoxina sea rara en
nuestro medio; sin embargo, las caracteristicas clinicas, en el entorno epidemiologico
adecuado permiten establecer una sospecha diagnéstica rapida, que ponga en marcha los
mecanismos de respuesta por parte de las autoridades sanitarias.

SUMMARY

Scombroid fish poisoning is a foodborne toxic syndrome caused by eating contaminated fish
of the Scombroid family. It is caused by the formation of bacterial products when
conservation of the fish is not adequate. We report seven cases diagnosed in our
Department, in two separate family outbreaks, and review pathophysiology, clinical
presentation, diagnosis and therapy of this syndrome. Sanitary control of food makes
scombroid fish poisoning rare in our country; however, clinical characteristics in an
adequate epidemiological environment, allow a quick clinical suspicion, that triggers the
response of sanitary authorities.

LABURPENA

Eskonbrotoxinaren intoxikazioa eskonbridoen familiako arrain kontsumoari lotuta dagoen
koadro toxikoa da, endekapen bakterianoko produktuen eraketak sortua kontserbazio
egoera desegokietan. Gure Zerbitzuan diagnostikatu ditugun zazpi kasu aurkeztuko ditugu,
bi familia-agerraldi batean bilduta; sindrome honen fisiopatologia klinikoa, diagnostikoa eta
tratamendua berrikusiko ditugu. Elikagaiek osasun kontrola duten aldetik,
eskonbrotoxinaren intoxikazioa oso urria da gure ingurunean; hala ere, ingurune
epidemiologiko egokian dauden ezaugarri klinikoek diagnostiko susmo bizkorra ezartzen
laguntzen dute, osasun agintarien erantzun mekanismoak abian jar daitezen.
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La intoxicacion por escombrotoxina o into-
xicacion histaminica por pescado, es un
cuadro toxico, generalmente asociado al
consumo de pescado de la familia de los
escombridos (atln, bonito, caballa, etc.),
producida por la formacién en su carne de
productos de degradacion bacteriana, en
condiciones de conservacion inadecuadas
(1). Constituye el cuadro toxico mas fre-
cuente asociado al consumo de productos
marinos y se ha descrito en todo el
mundo (2-4). Ademas de los escombridos,
se han comunicado casos asociados al
consumo de pescado de otras familias y
otros alimentos, que comparten la carac-
teristica comln de ser ricos en histidina
(1,4). Aunque se han descrito en nuestro
pais varios brotes, la incidencia de la into-
xicacion por escombrotoxina se desco-
noce, ya que probablemente una propor-
cion importante de los casos se
diagnostica de forma incorrecta (5-8). El
cuadro clinico que produce es muy carac-
teristico y consiste en sintomas similares
a las reacciones alérgicas, que suceden
poco después del consumo del alimento
responsable. Presentamos siete casos de
este sindrome, que ocurrieron en dos bro-
tes familiares, diagnosticados en nuestro
servicio.

Observaciones clinicas

El primer brote sucedié el 8 de Junio de
2000 y afectd a una mujer de 43 anos y
sus dos hijas de 16 y 12 anos, que con-
sumieron patudo (Thunnus obesus) en
forma de marmitako. El segundo sucedi6
el 25 de Julio de 2000 y se vieron implica-
dos un varén de 44 anos, dos hijos de 21
y 22 anos y una hija de 17, que ingirieron
bonito con tomate. En ambos casos el
pescado se elabord y consumi6 en el
medio doméstico y las piezas procedian
de puntos de venta diferentes. Ninguno
de los pacientes afectados presentaba
antecedentes significativos. Los sintomas
aparecieron entre los 10 y 50 minutos de
la ingesta. En todos los casos aparecie-
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ron eritema cutaneo, prurito y cefalea; en
cuatro casos se observaron diarrea y en
tres parestesias en extremidades superio-
res. Todos los pacientes refirieron la per-
cepcion de un sabor picante peculiar al
ingerir el pescado. En ningln caso se
detect6 hipotension, compromiso respira-
torio u otra clinica sugestiva de gravedad.
En tres de los casos del segundo brote se
determind histamina en suero obteniendo
cifras de 215, 46 y 193 mg/dL (valor nor-
mal 0-7 mg/dL). La evolucion fue favorable
con tratamiento sintomatico (antihistamini-
cos H1) en todos los casos. Se obtuvieron
muestras de los platos cocinados en
ambos brotes, que mostraron una concen-
tracion de histamina de 3.378 y 3.562
ppm (partes por millén) respectivamente.
En la investigacion epidemiologica se ave-
rigud que ambas piezas provenian de parti-
das de diferentes procedencias.

Discusion

La intoxicacion por escombrotoxina es el
cuadro téxico mas frecuente asociado al
consumo de productos marinos. En los
Estados Unidos se comunicaron 145 bro-
tes en el periodo comprendido entre 1988
y 1997 (9-11). En el Reino Unido, las auto-
ridades sanitarias confirmaron 148 inci-
dentes entre 1987 y 1996 (12). En nues-
tro pais se han publicado hasta la fecha
cuatro brotes, que afectaron a un total de
48 pacientes (5-8); ademas, se han notifi-
cado a las autoridades sanitarias otros
brotes en diferentes comunidades auténo-
mas (13,14). Probablemente estas comu-
nicaciones representan una pequena frac-
cion de los casos reales, por falta de
reconocimiento o de notificacién de los
brotes.

La patogenia de la intoxicacién por escom-
brotoxina no estad completamente estable-
cida. Se acepta que la histamina es la
toxina responsable de la sintomatologia,
por la presentacion clinica y la respuesta a
antihistaminicos (15,16); el hallazgo de
concentraciones elevadas en los alimen-
tos responsables del cuadro, apoya la par-
ticipacion de la histamina exdgena en la
fisiopatologia del cuadro. Sin embargo,
existen dudas acerca de la existencia de
otros cofactores que faciliten su absorcion
0 potencien su accion biolégica, ya que no
se ha conseguido reproducir de forma con-
sistente los sintomas, administrando a
voluntarios histamina oral en cantidades
similares a las halladas en los alimentos
contaminados (4). La produccion de hista-
mina en los pescados se relaciona con su
contenido de histidina y con las condicio-
nes de conservacion inadecuadas en cual-
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quier punto entre la captura y el consumo,
que permiten la proliferacion de bacterias
gram negativas, productoras de histidin-
decarboxilasa, que transforman la histi-
dina en histamina y otros compuestos ter-
moestables (1,7). Los posibles cofactores
podrian ser otras aminas biégenas proce-
dentes de la descarboxilacion de la histi-
dina u otros aminoéacidos, que aumenta-
rian la absorcion de la histamina, al
disminuir su unién a la mucina intestinal,
o inhibirian su metabolismo, actuando
sobre las enzimas diamino-oxidasa (hista-
minasa) e histamin metil-transferasa (1).
Por otra parte, algunos autores piensan
que la histamina exégena desempena un
papel poco significativo en la fisiopatolo-
gia, y sitlan la causa de la intoxicacion por
escombrotoxina en el acido urocanico,
derivado de la histidina por accién de la
histidasa, que estimula la degranulacion
de los mastocitos, aumentando la libera-
cion de histamina endégena (1); sin
embargo no se ha podido demostrar que
exista una activacion mastocitaria, deter-
minando los niveles de metabolitos de la
prostaglandina D2 (16) o triptasa (7).

Los sintomas de la intoxicaciéon por
escombrotoxina se producen por la interac-
cién de la histamina con sus receptores
especificos y son los propios de una reac-
cién histaminica, con eritema cutaneo,
cefalea, dolor abdominal, nduseas, vomi-
tos y diarrea. De forma caracteristica, el
eritema cutaneo se encuentra limitado a la
cara y porcién superior del tronco y a
menudo existe una demarcacion evidente
con la piel no afectada. En ocasiones pue-
den aparecer urticaria, parestesias periora-
les o en extremidades, sudoracion profusa
0 inyeccion conjuntival (4). Los sintomas
suelen ser leves y autolimitados en la
mayor parte de las ocasiones, aunque se
han descrito casos graves, con broncoes-
pasmo, edema pulmonar, hipotension y
shock (2,7). La clinica se suele presentar
entre los 10 y los 60 minutos de la
ingesta y dura entre 4 y 10 horas, hasta
un maximo de 24 horas (5,15). Muchos de
los pacientes refieren un sabor picante o
metalico al ingerir el producto contami-
nado (4); este dato fue referido por todos
nuestros pacientes.

El diagnostico es fundamentalmente cli-
nico. Las bases para el diagnostico son el
periodo de incubaciéon corto, la clinica
caracteristica, la existencia de varios
comensales afectados, el hallazgo de con-
centraciones elevadas de histamina en
sangre u orina de los pacientes afectados
0 en la carne del pescado sospechoso
(4,5,18). En muchas ocasiones estos
pacientes se diagnostican de alergia al
pescado, aunque probablemente es
mucho mas frecuente el cuadro toéxico que

el alérgico. El aspecto del pescado respon-
sable puede ser rigurosamente normal en
cuanto a sus caracteristicas organolépti-
cas (4); por otra parte, la histamina puede
distribuirse de forma irregular en la pieza,
explicando las diferencias en la intensidad
de los sintomas (e incluso la existencia o
no de los mismos) en personas que han
consumido el mismo pescado.

El tratamiento de la intoxicacién por
escombrotoxina con antihistaminicos H1
parece acortar la duracién de los sinto-
mas, aunque no existen ensayos clinicos
que avalen esta actitud. Pueden ser (tiles
los antihistaminicos H2 y el tratamiento
sintomatico con antieméticos, broncodila-
tadores, etc. (3,4). La profilaxis se basa
en mantener una correcta refrigeracion de
las capturas, manteniendo la cadena del
frio hasta el momento de su consumo. La
realizacion, por parte de las autoridades
sanitarias, de controles periédicos de las
concentraciones de histamina en el pes-
cado que se comercializa, sin duda contri-
buye a disminuir su incidencia. Segin la
legislacion vigente los pescados frescos
con niveles de histamina por encima 100
ppm no se consideran aptos para el con-
sumo humano (19).

En conclusion, la intoxicacién por escom-
brotoxina es un cuadro clinico muy caracte-
ristico. No conocemos su incidencia real
en nuestro medio, probablemente porque
pasa desapercibido o se diagnostica de
forma incorrecta, aunque las caracteristi-
cas clinicas permiten un diagndstico de
sospecha sencillo, en el contexto epide-
miolégico adecuado. A pesar del curso cli-
nico benigno en la mayor parte de los
casos, el reconocimiento de un brote debe
seguirse de su comunicacion a las autori-
dades sanitarias, para la intervencion que
impida la aparicion de nuevos casos.
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PUBLICIDAD

Semana Medica de Bilbao
Del 15 al 19 de abril de 2002,
en el Salon del Colegio Oficial de Médicos de Bizkaia

15 de abril, lunes:

TEMA: “Infeccion en la Aorta Abdominal”
ProF. DR. PEDRO GONZALEZ DE ZARATE
Unidad de Enfermedades Infecciosas. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

16 de abril, martes: Mesa Redonda

TEMA: “Alteraciones del metabolismo del hierro (I)”
MobDERADOR: PROF. DR. CIRIACO AGUIRRE ERRASTI.
Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

“Principios Basicos del metabolismo del hierro”
DR. Juan Josi ALonso. Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

“Diagnéstico etiologico de las anemias ferropénicas”
DR. Ramiro PRIETA. Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

“Diagnostico diferencial de las anemias ferropénicas”
DRrA. ArRAceLI CANovAs. Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

17 de abril, miércoles:

TEMA: “Diagnostico etiologico de las trombosis arteriales y venosas”
DR. GuiLLERMO Ruiz-IRASTORZA. Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

“Tratamiento de las trombosis venosas profundas”
Pror. DR. MANUEL MoNREAL. Servicio de Medicina Interna. Hospital Germans Trias i Pujol. Badalona.

18 de abril, jueves: Mesa Redonda

TEMA: “Alteraciones del metabolismo del hierro (11)”
MobDERADOR: PROF. DR. CIRIACO AGUIRRE ERRASTI.
Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

“Diagnostico de las Hemocromatosis hereditarias”
DR. GuiLLERMO BARREIRO. Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

“Diagndstico de las Hemocromatosis secundarias”
DR. Jon UGALDE. Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

“Diagnostico diferencial de la sobrecarga del hierro”
DrA. MaRIA VicTorIA EGURBIDE. Servicio de Medicina Interna. Hospital de Cruces. U.P.V./E.H.U.

19 de abril, viernes:
TEMA:
“Arteritis de Células Gigantes: Nuevos aspectos etiopatogénicos e implicaciones clinicas”.
DR. José HERNANDEZ RoDRIGUEZ. Servicio Medicina Interna. Hospital Clinic. Barcelona.

“Miopatias inflamatorias idiopaticas. Reflexiones después de dos décadas”
DR. Joser M. GrAu. Servicio de Medicina Interna. Hospital Clinic. Barcelona.
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COMUNICACIONES ORALES

Mielolipoma Suprarrenal.
Aportaciones de un caso y revision

J. Campa, J. Ansa, J.A. Lopez Garcia,
[. Zamacola, J.M. Lodez de la Calle

Clinica Asuncion. Tolosa. Gipuzkoa

Objetivo: Aportacion de un nuevo caso de
mielolipoma suprarrenal. Analizamos
aspectos de diagnostico y tratamiento revi-
sando la bibliografia al respecto.

Método: Presentamos un caso de una
mujer de 68 anos cuyo diagnostico se rea-
lizo6 duramente la evaluaciéon de un dolor
abdominal inespecifico. Se realizb exéresis
quirGrgica mediante lumbotomia.
Conclusion: El mielolipoma es un tumor
benigno originado de la corteza suprarre-
nal y no funcionante constituido por tejido
adiposo y hematopoyético, descrito por
Gierke en 1905. Su diagnéstico es casual,
al ser generalmente asintomatico y si pre-
sentan clinica ésta se manifiesta en forma
de molestias abdominales difusas a nivel
de fosa lumbar, masa palpable y mas rara-
mente hematoma retroperitoneal esponté-
neo. El diagnoéstico se realiza mediante
ultrasonografia, TAC. Existen controversia
en cuanto al tratamiento, optando por ciru-
gia u observacion en funcion del tamano
y/0 sintomatologia.

Carcinoma Renal de células claras en
la comarca del Bajo Deba

V. Escobal, J.A. Rodriguez,
P. Arrosagaray

Servicio de Urologia. Hospital de Mendaro.
Gipuzkoa

Objetivo: El tumor de células claras o
hipernefroma representan el 90% de todos
los tumores malignos renales y el 2% de
los carcinomas en general. La incidencia
en nuestro medio es de 4-4,5 por
100.000 hombres y de 1,6-2,2 mujeres
por 100.000. Su sintomatologia y creci-
miento suele ser caprichosa y hasta en un
30% se diagnostican por sintomas o sig-
nos extraurologicos. Un 30% presentan
metéastasis en el momento del diagndstico
y en la mitad de los casos existen micro-
metastasis.

Realizamos una revision de los casos habi-
dos en nuestro medio en los Gltimos anos.
Material y Métodos: Hemos analizado un
total de 28 intervenciones por tumor renal
parenquimatoso, resultando 26 hipernefro-
mas. Se han realizado un total de 13
nefrectomias radicales y 5 tumorectomias
en los Gltimos 3 anos.
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En los 2 Gltimos anos se ha detectado un
incremento en la incidencia de tumores
renales en nuestra comarca.
Conclusiones: Existe un incremento en la
incidencia de hipernefromas, siendo en su
mayoria de pequeno tamano, con un incre-
mento asi mismo en el nimero de tumo-
rectomias. Analizamos las posibles cau-
sas.

Evaluacion de la indicacion quirirgica
en el adenoma de prostata en el
Hospital de Galdakao durante el aino
1999

J. Larrinaga, M. Gamarra,
J. Guisasola, J.A. Gallego, I. Camargo,
C. Bernuy

Hospital de Galdakao. Bizkaia

Objetivo: Valorar la indicacion quirdrgica
en pacientes afectos de patologia prosta-
tica benigna. Valorar la dispariad entre
los diferentes ur6logos del Servicio de
Urologia de dicho hospital a la hora de
realizar la indicacion de la técnica quirar-
gica.

Valorar el grado de aproximacion, en la
evaluacion de la patologia prostatica
benigna, al protocolo “informe Osteba de
Osakidetza” y al propio protocolo elabo-
rado por el Servicio de Urologia del hospi-
tal de Galdakao.

Material y Métodos: Estudio retrospec-
tivo. Descriptivo. Desde el 1 de enero al
31 diciembre de 1999. Total de pacien-
tes incluidos en el estudio: 135. Apoyo
logistico del Departamento de
Metodologia de Calidad del hospital de
Galdakao. Estudio piloto previo para valo-
rar viabilidad.

Resultados: Pruebas complementarias rea-
lizadas en porcentaje superior al 80% de
pacientes (tacto rectal, creatinina, PSA,
ecografia) excepcion hecha de la flujome-
tria con un porcentaje inferior al 3%.

Una vez catalogados los pacientes segin
sintomatologia en grados (I-PSS), el tra-
tamiento recomendado es mayoritaria-
mente médico para los casos de sinto-
matologia leve (83,9%) y moderada
(63,4%), siendo quirdrgico (hasta en un
89,7%) en los pacientes con sintomatolo-
gia grave.

Asi mismo hasta un 5% de las indicacio-
nes quirdrgicas han sido consideradas
com dudosas segln la revision.

En cuanto a la técnica empleada el 63%
fueron RTU prostaticas, el 33% cirugia
abierta, el 3% incisiones prostaticas, y el
2% otras técnicas (TUNA, ...).

Se especifica estadistica individualizada
segln urblogo y técnica.

Conclusiones: Se ha objetivado que existe
una gran uniformaidad de criterio entre
los diferentes urélogos a la hora de indi-
car actitud terapéutica, aunque seria reco-
mendable cenirse mas estrictamente al
cuestionario |-PSS, sobre todo en los
casos considerados como sintomatologia
leve.

Asi mismo los pacientes presentan un alto
porcentaje de pruebas complementarias
que ayudan a mejorar la indicacion.
Aunque se intuye con los datos personales
de cada urologo la existencia de preferen-
cias a la hora de inclinarse por una u otra
técnica, el porcentaje particular de la
mayoria se asemeja a la estadistica gene-
ral.

Prostatectomia radical. Revision de
61 pacientes

J.A. Rodriguez, V. Escobal,
P. Arrosagaray

Servicio de Urologia. Hospital de Mendaro.
Gipuzkoa

Objetivo: Presentar 61 pacientes someti-
dos a prostatectomia radical con linfade-
nectomia ilio-obturatriz bilateral en nuestro
centro en el periodo comprendido entre
Septiembre de 1994 y Septiembre del
2000.

Material y Métodos: Analizamos la edad y
el motivo por el que acudieron los pacien-
tes a la consulta. La exploracion fisica, la
analitica (PSA), la biopsia prostatica (digi-
tal o ecodirigida) junto con el TAC y la gam-
magrafia dsea inicialmente, nos permitie-
ron realizar un estadiaje clinico previo a la
intervencion quirdrgica.

Se estudia el método de biopsia prostatica
realizado asi como el nimero de las mis-
mas precisas para llegar al diagnéstico.

En un principio realizamos bloqueo hormo-
nal previo a la intervencion, no siendo utili-
zado en la actualidad.

Relatamos las complicaciones tanto en el
postoperatorio inmediato, como en el pos-
toperatorio tardio que se nos han presen-
tado.

Valoramos los pacientes libres de enfer-
medad, los que han presentado recidiva y
los tratamientos complementarios realiza-
dos.

Resultados: Presentamos el estado actual
de nuestros pacients como valoracion de
la eficacia de la cirugia radical ene carci-
noma de prostata clinicamente localizado,
y las complicaciones inmediatas y tardias
derivadas de la intervencion.
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Cabestrillo Transvaginal con malla de
prolene T.V.T.: Un nuevo
procedimiento quirirgico para el
tratamiento de la I.0.E.

I. Madina, J. Azparrren, E. Artozqui,
P. Arrue, C. Garrido, F. Arocena

Servicio de Urologia. Hospital Aranzazu. C.H.D

Presentamos los resultados y las compli-
caciones a corto plazo de la colocacion del
cabestrillo transvaginal con malla de pro-
lene segln la técnica T.V.T., en 25 pacien-
tes con incontinencia de esfuerzo realiza-
das entre enero y julio del 2000.

Nuestra experiencia con la técnica
TVT en el tratamiento de la
incontinencia urinaria de esfuerzo en
la mujer

Dra. Zubiaur, Dr. Infante, Dr. Iriarte,
Dr. Unda

Hospital de Basurto. Bilbao.

En el ano 1996 se describe por primera
vez una nueva técnica minimamente inva-
siva en el tratamiento de la incontinencia
urinaria de Stress en la mujer. La técnica
consiste en colocar una cinta de Prolene
sin tension a nivel de la uretra media a tra-
vés de una pequena incision en vagina. En
esta comunicacion evaluamos la seguridad
y eficacia de la técnica TVT en al correc-
cién de la incontinencia urinaria de
Esfuerzo en la mujer.

Métodos: Desde Dic.-98 hasta Junio-00
hemos utilizado esta técnica en 20 pacien-
tes de edades comprendidas entre 46 y
80 anos con una edad media de 66. A
todas las pacientes se les realiz6 estudio
Urodinamico demostrandose incontinencia
de Stress en 16 pacientes (80%) e
|.U.Mixta en 4 (20%). 7 de las pacientes
habfan sido sometidas previamente a
intervenciones por incontinencia y a 4 de
ellas se les practicd Histerectomia en la
misma intervencion.

Todas las pacientes fueron intervenidas
bajo anestesia raquidea. Las complicacio-
nes quirrgicas fueron: 3 casos de perfora-
cion vesical (15%). 1 caso de perforacion
intestinal en una paciente con
Histerectomia previa y 2 intervenciones
posteriores por eventracion. No hemos
tenido ningdn caso de hemorragia ni
hematoma pélvico.

Resultados: Todas las pacientes han sido
evaluadas en consulta con un seguimiento
medio de 10 meses. 2 pacientes refirieron
dificultad miccional en el postoperatorio
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precisando en un caso autocateterismos
durante 2 semanas. Hemos visto 1 caso
de erosion vaginal 4 meses después de la
intervencién. De las 20 pacientes 16
estan completamente continentes (80%) y
2 pacientes con |.U.Mixta estan en trat
anticolinérgico con buen control de los epi-
sodios de urgencia-frecuencia y sin incon-
tienencia. 2 pacientes continGan con
incontinencia (10%) una por apariciéon de
Inestabilidad “de novo” con mal control
con la medicacion y en la otra no se ha
logrado reproducir la incontinencia en el
estudio urodinamico.

Conclusiones: Comparando con otras
series revisadas nuestras complicaciones
son equiparables siendo la perforacion
vesical la mas comunmente citada. En
algunas ocasiones las complicaciones
pueden ser de mayor gravedad como nues-
tro caso de perforacidn intestinal. Los
resultados se pueden considerar equipara-
bles con los presentados en otras series
aunque se necesita un mayor periodo de
seguimiento para verificar que los resulta-
dos positivos perduran con el paso del
tiempo aunque en el trabajo publicado por
el autor de la técnica con un seguimiento
de 3 anos se indica un porcentaje de cura-
cion del 86%.

Presentamos un hallazgo encontrado al
realizar una biopsia prostatica ecodirigida
por PSA elevado en un paciente de 50
anos de edad.

Se trata de una lesion quistica de la glan-
dula prostatica que se desarrolla de los
restos del conducto de Muller localizan-
dose en la linea media, en situacién poste-
rior a la zona.

Litiasis Renal Recidivante, estudio
sobre la eficacia del tratamiento
médico en la Litiasis asociada a
Hipercalciuria

J. Azparren |. Madina, G. Garmendia,
E. Artozki, C. Garrido, J.A. Lopez,
F. Arocena

Hospital Aranzazu. CHD. San Sebastian.
Gipuzkoa

Presentamos una revision sobre el estudio
metabdlico en pacientes con litiasis cal-
cica desde el ano 1994 realizado en nues-
tro centro sobre un total de 220 pacien-
tes, siendo en 187 litiasis calcica.
Anammesis: Tipo de Litiasis: Calcica: (90%
oxalato-céalcico). Factores metabélicos:
Hipercalciuria: 56% (Absortiva 68%,
Excretora 8%, Resortiva 5%),
Normocalciuria 42% (hiperuricosuria 70%,
hiperoxaluria, hipocitraturia).

Resultados: eDiagnostico etiologico: 85%
de los casos. ePacientes que presentan
recidiva a los dos anos: 16% (13/81).
eTratamiento farmacoldgico: 40%.

Conclusién: Se observa la eficacia del tra-
tamiento con tiazidas y en ocasiones aso-
ciadas a citrato potésico en las litiasis
asociadas a hipercalciuria (Renal y
Absortiva tipo 1), disminuyendo las recidi-
vas y la frecuencia de las mismas.

Taquicardias ventriculares en
pacientes sometidos a ESWL

J.A. Gallego, G. Ibarluzea, M. Gamarra,
J. Guisasola, I. Camargo, C. Bernuy

Hospital de Galdakao. Bizkaia

La litotricia extracorpérea por ondas de
choque permite fragmentar los calculos
del tracto urinario utilizando una energia
generada externamente. Constituye un
método terapéutico absolutamente revolu-
cionario que ha transformado radicalmente
el tratamiento de la litiasis.

A pesar de ser un método incruento, su
aplicacion puede llevar consigo una serie
de complicaciones, que aunque poco fre-
cuentes si importantes en cuanto a la mor-
bimortalidad de los pacientes.
Complicaciones Generales: dolor célico,
sd.

Neurovegetativo, fiebre, sepsis y exitus.
Complicaciones renales: tumefaccion y
aparicion de colecciones liquidas intrapa-
renquimatosas subcapsulares o perirrena-
les, hematomas, insuficiencia renal transi-
toria, calle litiasica e HTA renal.
Complicaciones sobre otros érganos: pan-
creatitis, neumonitis, embolia pulmonar,
hemoptisi, ACV, paralisis braquial, abceso
retroperitoneal, arritmias cardiadas...
Presentamos el caso de 5 pacientes
(4V/1M) diagnosticados de Litiasis renal
dch < 2 cm, (4 calculos alojados en céliz
inferior y 1 en caliz superior) que durante
el periodo de tratamiento de ESWL sufrie-
ron una taquicardia ventricular, obligando-
nos a suspender el tratamiento. Ninguno
de los pacientes poseia antecendentes
cardiolégicos. Edad media 51 anos.

Las arritmias cardiacas han sido descritas
en litotriptores que utilizan fuente de ener-
gia electrohidradlica o piezoeléctrica, no
asi en los que utilizan fuente electromag-
nética com el Lithostar Multiline de
Siemens que es el utilizado por nuestra
unidad de litotricia.

Destacar: 1.-Tras un ano de funciona-
miento del litrotriptor sin objetivar arritmia
cardiaca alguna, los 5 casos descritos se
producen en un corto periodo de tiempo (1
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mes). 2.-En el EKG de los pacientes apa-
rece una espiga, similar a la de los marca-
pasos, que pudiera ser el desencadenante
de la taquicardia ventricular. 3.-Todos los
célculos eran renales y mayoritariamente
alojados en caliz inferior.

Para intentar explicar el origen de esta
arritmia cardiaca hay varias hipétesis, pero
lo verdaderamente importante es que tras
la sustitucion del generador y el cabezal,
no se han vuelto a producir nuevos episo-
dios de taquicardia ventricular.

Disfuncion eréctil. Eficacia del
tratamiento con sildenafilo. Revision

J. Azparren*, |. Madina*, E. Artozki*,
G. Garmendia**, R. Telleria*,
F. Arocena*

*Hospital Aranzazu. CHD. San Sebastian.
Gipuzkoa
**Hospital del Bidasoa. Hondarribia

La introduccién del sildenafilo en el trata-
miento de la disfuncion eréctil ha modifi-
cado tanto la actitud diagnéstica como
terapéutica en la disfuncion eréctil en la
actualidad.

Presentamos una revision de los pacientes
que son controlados en la consulta de
Andrologia de nuestro centro desde la
introduccion del sildenafilo en nuestro
medio (92 pacientes).

La disfuncion erécitil viene a suponer un
75% de los pacientes que acuden a dicha
consulta.

Evaluacion diagnostica realizada: Historia
clinica, sexual, médico-quirdrgica.

Estudio analitico: hemograma, bioguimica,
lipidos, hormonas (testosterona, prolac-
tina).

Estudio de: Edad, habitos tdxicos, patolo-
gia asociada, grado de disfuncién eréctil,
eficacia del tratamiento - dosificacion,
efectos secundarios.
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Adenoarcinoma vesical: nuestra
experiencia

J.L. Paz, I. Iriarte, A. Loizaga,
C. Zubiaur, R. Infante, M. Unda

S. de Urologia. Hospital de Basurto. Bilbao

El Adenocarcinoma vesical primario es un
tumor vesical infrecuente (0,5-2%), siendo
habitualmente de alto grado de malignidad
y pronéstico sombrio.

La histologia describe un epitelio glandu-
lar, secretor de moco. Puede ser primario,
metastasico de origen uracal, cels. en ani-
llo de sello... La clinica es la habitual de
los tumores vesicales (hematuria, disuria,
sindrome irritativo...).

La etiologia es desconocida: la mayoria de
los autores, se decantan por cambios
metaplasicos, apuntando alguno de ellos
la posibilidad que la cistopatia glandular y
quistica sean lesiones premalignas. Se
admite como tratamiento la RTU, la cistec-
tomia parcial, partes moviles de la vejiga.
En otros casos se aconseja la cirugia radi-
cal, dada la pobre respuesta a la quimiote-
rapia y radioterapia.

Se presentan 6 casos diagnosticados en
el Servicio de Urologia en los Gltimos
anos.

Leiomiosarcoma vesical. Aportacion
de 2 casos y revision de la literatura

J.L. Paz, A. Loizaga, I. Iriarte,
J.R. Larrinaga, J.M. Arciniega, M. Unda

S. de Urologia. Hospital de Basurto. Bilbao

El Leiomiosarcoma de vejiga a pesar de su
rareza (0,3-5%) del conjunto de Tumores
Vesicales, es el Tumor no epitelial vesical
mas frecuente (13-60%).

Puede aparecer a cualquier edad y aunque
son mas frecuentes en el varbn (2/1),
nuestros casos se descubrieron en dos
mujeres adultas y un varén joven.

Presentamos 3 casos diagnosticados en
nuestro Servicio y tratados con cistectomia
parcial en 2 de ellos y cirugia radical en el
tercero.

Los dos primeros evolucionaron bien, no
habiendo tenido recidivas a los 24 y 18
anos de seguimiento.

El tercer caso, tratado con cistectomia
hace 1 ano, en el momento actual pre-
senta metastasis 6seas y hepaticas.

Lipomatosis pelviana. Aportacion de
un caso y revision

J. Campa, J. Ansa, J.A. Lopez,
|. Zamacola, J.M. Lodez de la Calle

Clinica Asuncioén. Tolosa. Gipuzkoa

Objetivo: Aportacion de un nuevo caso de
lipomatosis pelviana. Analizamos aspectos
de diagnbstico y tratamiento revisando la
bibliografia al respecto.

Método: Presentamos un caso de un varon
de 45 anos cuyo diagndstico se realizd
durante la evaluacion de un cuadro de
hematuria macroscopica. El estudio
demostro la existencia de masa intravesi-
cal y desplazamiento vesical en relacion
con masa compatible con tejido adiposo.
Se realizd exploraciéon bajo anestesia y
RTU de masa intravesical con el diagnos-
tico histolégico de cistitis glandular.
Conclusién: La lipomatosis pélvica es una
entidad poco frecuente descrita por Engels
en 1959. Sus carcteristicas radiolégicas la
hacen facilmente diagnosticable pero el
cuadro clinico suele ser poco claro. El tra-
tamiento implica inicialmente medidas
conservadoras dependiendo del grado de
compresion uretral asociada y valorando
como en nuestro caso la asociacion con
cistitis glandular. Esta lesion, considerada
como premaligna, impone en individuos
jovenes un seguimiento y vigilancia anadi-
dos por la posibilidad de desarrollo de
adenocarcinomas vesicales.
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Sarcoma retroperitoneal

G. Garmendia, F. Aranzadi, A. Catedra,
J.P. Sanz, F. Alkain, J.M. Arrinda

Hospital del Bidasoa. Hondarribia

Los tumores retroperitoneales primarios
derivan de los tejidos linfaticos, nervioso,
muscular, conectivo y fibroareolar.
Representan un grupo diverso de tumores
tanto benignos como malignos.
Presentamos el caso clinico de un varén
de 69 anos de edad en el que al reali-
zarse el estudio de extension de un tumor
prostatico se aprecia una masa retroperi-
toneal. Se procede a estudio que incluye
biopsia y se programa para cirugia. El
resultado es la extirpacion quirGrgica de
un sarcoma indiferenciado de gran volu-
men incluyendo en la pieza el rindn
izquierdo y el colon descendente. Aunque
la recuperacion del paciente es satisfacto-
ria reingresa de nuevo a los pocos meses
objetivandose metastasis peritoneales y
exitus.

Los tumores retroperitoneales malignos
primarios tienen como caracteristicas
comunes su etiologia desconocida, su
baja frecuencia y mal prondstico. Son
tumores con tendencia a la infiltracion
por contiglidad, que producen muchas
veces sintomatologia muy inespecifica
con diagnostico tardio. El Gnico trata-
miento de intencion curativa es el quirQr-
gico aunque el prondstico a medio plazo
es desolador.

Shunt arterio-venoso como
diagnéstico diferencial de quiste
renal complejo

V. Escobal, J. A. Rodriguez,
P. Arrosagaray

Hospital de Mendaro

Objetivo: La fistula arterio-venosa congé-
nita renal intaparenquimatosa es una rara
enfermedad que cursa con hematuria y
puede ocasionar importantes complicacio-
nes hemodinéaicas. Se requiere la colabo-
racion entre radidlogos y urdlogos para su
diagnéstico, siendo necesaria la arteriogra-
fia como método diagnostico determi-
nante. Esta permite una embolizacién
selectiva que sera eficaz en funcion del
tamano de la fistula.

El urdlogo debe conocer esta patologia y
sus implicaciones diagnosticas y terapéuti-
cas.

Material y métodos: Se presenta el caso
de una mujer de 57 anos que consultd por

[31]

hematuria, habiendo sido diagnosticada
previamente de quiste renal complejo.
Como antecedentes tenia varios ingresos
por descompensacién cardiaca e insufi-
ciencia cardiaca congestiva con HTA
severa.

Tras la realizacion de ecografia se sospe-
ch6 de la existencia de fistula arterio-
venosa por lo que se realizd ecodoppler y
TAC confirmandose posteriormente con
arteriografia. Se intentd en varias ocasio-
nes la embolizacion selectiva sin éxito,
por lo que finalmente fue sometida a
embolizacion de la arteria renal principal
con mejoria hemodinamica de la
paciente.

Conclusiones: La fistula arterio-venosa es
un diagnostico a tener en cuenta ante ima-
genes quisticas renales sobre todo en
pacientes sometidos a biopsias renales
previas. La embolizacion selectiva no
siempre es posible por o que en ocasio-
nes hay que recurrir a la embolizacion total
0 a la nefrectomia.

Linfoma 6seo y renal

G. Garmendia, J.M. Arriola, A. Catedra,
J. Santakruz, J.P. Sanz Jaka,
J.R. Salmeron

Hospital del Bidasoa. Hondarribia

Los linfomas son neoplasias malignas de
etiologia sblo parcialmente conocida que
se originan en los ganglios linfaticos o en
los tejidos linfoides de los 6rganos paren-
gquimatosos.

Presentamos el caso clinico de una
paciente de 60 anos que consulta por
dolor en extremidad inferior derecha. La
evolucion del caso clinico junto con los
hallazgos radioldgicos obligan a la realiza-
ciobn de una biopsia que informa de lin-
foma no Hodgkin de células grandes feno-
tipo B. En el estudio de extensidon se
aprecia masa renal derecha de rapido cre-
cimiento. Se procede a biopsia de la
misma confirmando enfermedad metasta-
sica. Si bien se logra una remision de la
enfermedad con tratamiento radioterapico
y quimioterapico, se produce una recidiva
tardia que produce el fallecimiento de la
paciente.

La afectacion del tracto urinario en los lin-
fomas no Hodgkin es infrecuente, aun asi,
la diseminacion mas frecuente ocurre en
rinén. El descubrimiento de una masa
renal tras un diagnoéstico de linfoma, o
bien la aparicion de grandes masas rena-
les uni o bilaterales de rapido crecimiento
0 con grandes adenopatias obliga a consi-

derar el diagnostico de linfoma y realizar
una biopsia percutanea. El pronéstico y
tratamiento dependen del grado tumoral y
del estadio.

Calcinosis tumoral secundaria a
carcinoma transicional pieloureteral

A. Catedra, J. Calvo, G. Garmendia,
J.P. Sanz Jaka, J.M. Arriola,
A. Gonzalez, M. Etxenike

Hospital del Bidasoa. Hondarribia

La calcinosis tumoral es una entidad rara
de etiologia variada y se manifiesta como
formas tumorales calcificadas de evolu-
cion progresiva. Se puede localizar en piel,
0jos, visceras y en tejidos blandos. Se pro-
duce con mayor frecuencia en pacientes
con IRC y dialisis. La patogenia de la
enfermedad no esta aclarada. Presen-
tamos un caso de calcinosis tumoral en
partes blandas de la pantorrilla de una
paciente con carcinoma transicional pie-
loureteral.

Esplenosis simulando tumor renal

V. Escobal, J.A. Rodriguez,
P. Arrosagaray

Hospital de Mendaro

Objetivo: Se conoce como esplenosis la
localizacion de tejido esplénico en un
lugar inusual, normalmente tras un trau-
matismo esplénico y esplenectomia,
como consecuencia de un autotrans-
plante inducido por el traumatismo. Se
han descrito multiples localizaciones
siendo rara la que aparece adyacente al
rinén.

Material y métodos: Resenamos el caso
de un varén joven esplenectomizado 15
anos antes tras accidente de tréafico, al
que se le detecta una masa de 4 cm.
dependiente del tercio superior de rindn
izquierdo, compatible con hipernefroma.
Se realizd exploracion renal, no detectan-
dose tumor intraparenquimatoso, sino una
masa adyacente a polo superior de rinén
iquierdo. Tras su exéresis, el resultado his-
tologico fue de esplenosis.

Conclusiones: Aunque rara, la esplenosis
es un diagnostico a tener en cuenta ante
el hallazgo de una masa renal que simula
un tumor primario. Su identificacion y exé-
resis evita la nefrectomia.
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Lesion de antopol-Goldman

J.P. Sanz Jaka, A. Catedra,
J.M. Arrinda*, A. Saizar**,
[. Hernandez, G. Garmendia

*Anatomia patolégica
**MIR Medicina Familia
Hospital del Bidasoa. Hondarribia

Caso clinico: Mujer de 82 anos de edad
que ingresa por insuficiencia cardiaca con-
gestiva y hematuria. Anemia severa con
Hb 4,4, Hto 15%.

A.P.: cardiopatia severa. Desorientacion-
agitacion en tratamiento con Sinogan, RTU
en varias ocasiones, 12 meses antes, por
extensa papilomatosis vesico-uretral.
Evolucion: Se instaura tratamiento farma-
coldgico y se transfunde. Presenta hema-
turia severa. Se realiza una ecografia que
tan sblo muestra una dilatacion de ambos
sistemas pielocaliciales, mas acusada-
mente en lado izquierdo.

La evolucion es tormentosa, con agitacion,
hematuria incoercible, insuficiencia cardi-
aca irreversible, hemorragia digestiva baja,
etc., falleciendo a los 18 dias del ingreso.
Estudio de necropsia (hallazgos mas signi-
ficativos): Dilatacion uretral bilateral sin
signos de neoplasia de vias urinarias a
ningdn nivel. Coagulos en vejiga.
Nefromegalia izquierda hidronefrética por
hematoma masivo, 10 c¢cm, que se
extiende a celda renal y celda suprarrenal
izquierda. Ulcus péptico en curvadura
menor. Arterioesclerosis sistémica severa.
Condensacién pulmonar basal derecha.
Comentarios: Desde que en 1948 W.
Antopol y L. Goldman comunicaran 7 casos
de hematoma subepitelial de la pelvis renal
que simulaban una neoplasia, hasta la
actualidad sélo se han descrito 6 nuevos
casos: Labay y Orkin (1972), Viamonte y
cols. (1980), Levitt y cols. (1984), Oza y
cols. (1986), Kim y cols. (1997).

El hematoma subepitelial de la pelvis renal
es, por tanto, extremadamente raro.
Afecta con frecuencia a mujeres.

El diagndstico incorrecto de neoplasia o la
hematuria incontrolable conducen a la
nefrectomia en la mayoria de los casos.

Metastasis de carcinoma renal en
duodeno

G. Garmendia, A. Catedra, J.P. Sanz
Jaka, J.R. Salmeron, I. Gil, I. Arruey,
J.M. Arrinda

Hospital del Bidasoa. Hondarribia

El adenocarcinoma renal metastatiza pre-
ferentemente en pulmones, ganglios linfa-
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ticos, hueso e higado. Las metastasis de
localizacion duodenal representan una cir-
cunstancia infrecuente.

Presentamos el caso clinico de un paciente
varén de 75 anos que es intervenido de
nefrectomia radical derecha por diagnostico
tumoral. En los controles realizados en los
anos siguientes de la intervencion se apre-
cian lesiones nodulares soélidas de 3-4 cms.
en area pregastrica. El paciente ingresara
con posterioridad en al menos dos ocasio-
nes por hemorragia digestiva apreciandose
en la endoscopia digestiva una masa en la
segunda porcion duodenal. Su biopsia con-
firma se trata de metastasis de hiperne-
froma. En ambas ocasiones la hemorragia
ha cedido con tratamiento conservador.

La afectacion metastasica duodenal es
excepcional, mas si cabe si consideramos
el origen en un hipernefroma. En los casos
de metastasis Unicas esta indicado el tra-
tamiento quirGrgico especialmente si el
periodo transcurrido desde la intervencion
es prolongado.

Sustitucion ureteral total por ileon en
un caso de TBC urinaria

A. Céatedra, G. Garmendia, J.P. Sanz
Jaka, F. Aranzadi, F. de Santiago,
J. Azparren, E. Urdangarin

Hospital del Bidasoa. Hondarribia

La TBC urinaria provoca en ocasiones
severas lesiones en el sistema urinario
que obligan a efectuar complicadas inter-
venciones quir(rgicas para su reparacion y
conservar la unidad funcional renal.
Presentamos el caso de un paciente joven
que presentd una severa retraccion pielou-
reteral por una TBC, que obligd a realizar
una sustitucion total de uréter con ileon
para conservar la funciéon de la unidad
renal. Analizamos la intervencion, compli-
caciones, evolucion y resultados.

Tratamiento de la litiasis uréter
lumbar mediante litotriptor multiline
de Siemens

J.A. Gallego, G. Ibarluzea, M. Gamarra,
J. Guisasola, I. Camargo, C. Bernuy

Hospital de Galdakao. Bizkaia.

Objetivo: El tratamiento de la litiasis locali-
zada a nivel de uréter lumbar se apoya
actualmente en la litotricia extracorpérea
por ondas de choque in situ y la ureteros-
copia con ureteroscopios semirrigidos

ultrafinos combinado con litotricia neuma-
tica o con laser. Analizamos la eficacia
terapéutica del litotriptor Lithostar
Multiline de Siemens en el tratamiento de
la litiasis alojada a nivel de uréter lumbar.
Material y métodos: Realizamos un estudio
retrospectivo del resultado del tratamiento
de 127 pacientes tratados mediante ESWL
primaria in situ. La edad media de los
pacientes es 45 anos con un predominio de
varones. La localizacion a nivel de uréter
lumbar izq. es predominante. Maniobras
preESWL: 3/Doble J, 2/catéteres uretera-
les, 7 /nefrostomias percutaneas.
Resultados: A los 3 meses de segui-
miento, el 97,63% de los pacientes estan
libres de calculos, en 5 pacientes la ESWL
fracas6 como monoterapia, 6 pacientes
precisan maniobras postESWL ante la ine-
ficacia del tratamiento o la aparicion de
complicaciones. El indice de retratamiento
se sitla en 1.07.

Conclusiones: A pesar del sesgo que
puede haber en este estudio al no poder
analizar el tamano y la consistencia litia-
sica podemos concluir que el Litotriptor
Multiline de Siemens es un arma terapéu-
tica muy eficaz en el tratamiento de la litia-
sis localizada a nivel de uréter lumbar.

Litiasis reno-ureteral compleja:
actitud terapéutica

|. Madina, J. Azparren, E. Artozqui,
J.A. Lépez, J.C. Garmendia, F. Arocena

Servicio de Urologia. Hospital Aranzazu C.H.D.

Presentamos el caso de una mujer para-
pléjica de 50 anos de edad, con rigidez de
ambas articulaciones coxo-femorales que
acudi6 al servicio de urgencias con un cua-
dro de cdlico nefritico derecho observan-
dose en el estudio urografico posterior
maltiples litiasis radioopacas a nivel renal,
asi como en trayecto ureteral distal dere-
cho (calle litiasica primaria).

Mostramos iconografia previa y posterior
al tratamiento efectuado.

Complicacion extraordinaria de la
litotricia extracorporea. Caso clinico

C. Conde, J. Estébanez, J.M. Amon,
M. Manzanas, F. Simal, A. Rodriguez,
A. Amo, J.M. Martinez-Sagarra
Hospital Rio Hortega. Valladolid

Las complicaciones del ESWL se pueden
clasificar en precoces y tardias. Siendo la
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tasa de complicaciones precoces del
17,5%. Entre estas destacan el dolor
cblico: 8,7%, sindrome neurovegetativo
3,8%, fiebre 2,4%, molestia renal 2%,
hematoma perirrenal 0,3%, sepsis urinaria
0,1%, dolor abdominal inespecifico 0,1%,
cefalea intensa 0,06%, transfusion
0,005% y pancreatitis 0,005%. Entre las
complicaciones tardias cabe destacar los
cblicos renales: 9,18%, infeccion urinaria:
6,5%, molestias lumbares 2%, hematoma
0,4%, anulacién renal 0,2%, atrofia pos-
tobstructiva 0,19%, nefrectomia 0,18%,
pionefrosis 0,16%, complicaciones pulmo-
nares 0,03, anulaciéon de un polo renal y
éxitus 0,02%.

Una complicacion francamente excepcional
es el hematoma de bazo, apareciendo
s6lo cuatro casos publicados en la litera-
tura.

Presentamos como complicacion extraordi-
naria, el caso de un paciente que en los
dias sucesivos a una litotricia extracorp6-
rea, por una litiasis radio transparente,
presenté abdominalgia rebelde a trata-
miento. Se realizd una ecografia explora-
dora bajo la sospecha de hematoma renal,
con lo que se demostré un marcado
aumento del bazo con una coleccion hete-
rogénea altamente sugestiva del hema-
toma de bazo.

Hiperparatiroidismo primario. Litiasis
renal

J. Azparren, |. Madina, G. Garmendia,
E. Artozqui, C. Garrido, J.A. Lopez,
F. Arocena

Hospital Ntra. Sra. de Aranzazu. Donostia

Presentamos una revision sobre el estudio
metabdlico en pacientes con litiasis cal-
cica desde el ano 1994 realizado en nues-
tro centro sobre un total de 220 pacien-
tes, siendo en 187 litiasis calcica, de las
cuales en 5 pacientes presentan de
Hiperparatiroidismo primario.

En los pacientes litiasicos la prevalencia
del hiperparatiroidismo esta entre 5-10%
(2,3%); ni el tipo de calculos, ni las mani-
festaciones clinicas permiten su diferen-
ciacion clara con el resto de pacientes
litidsicos.

Diagnéstico:

Metabolismo Ca - P: hipercalcemia, hipo-
fosforemia, hipercalcuria e hiperfosfaturia.
Determinaciones hormonales: PTHi.
Pruebas funcionales: Test de las tiazidas.
Pruebas complementarias — localizacién
de la glandula.
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Tratamiento:

Paratiroidectomia. Se objetiva una mejoria
del balance Ca-P, favoreciendo por tanto la
mejora de la sintomatologia asociada a
dicha patologia.

Lipomatosis pélvica y cistitis
glandular

G. Garmendia, A. Catedra, J.P. Sanz
Jaka, J. Azparren, E. Artozqui,
J.R. Salmero6n, J.M. Arrinda

Hospital de Bidasoa. Hondarribia

La lipomatosis pélvica es un proceso proli-
ferativo benigno de la grasa retroperitoneal
que cursa habitualmente de forma asinto-
matica. La cistitis quistica y glandular es
un proceso inflamatorio vesical con poten-
cial de malignizacion asociado a litiasis
vesical, infeccion urinaria... y también a la
lipomatosis pélvica.

Presentamos el caso clinico de un
paciente varébn de 66 anos de edad que
consulta por hematuria macroscépica. En
el estudio urolégico se aprecia una neofor-
macion vesical y una elongacion vesical
sugestiva de lipomatosis pélvica que se
confirma mediante TAC abdominopélvico.
Se procede a RTU vesical con resultado
anatomopatoldgico de cistitis quistica. El
proceso ha recidivado en dos ocasiones
precisando de otras tantas resecciones.
Actualmente el paciente se encuentra
asintomatico con controles normales.

La asociacion lipomatosis pélvica-cistitis
quistica y glandular es frecuente. La poten-
cial malignizacion de ésta obliga a consi-
derar valorar la necesidad de controles
adecuados.

Sindrome de miccion no coordinada.
Sindrome de Hinman. Caso clinico

J. Azparren, |. Madina, E. Artozqui,
J.C. Garmendia, C. Garrido, P. Arrue,
F. Arocena

Hospital Ntra. Sra. de Aranzazu. Donostia

Paciente varén de 20 anos que acude a la
consulta por referir eneuresis nocturna pri-
maria, con una frecuencia practicamente
diaria, infecciones urinarias de repeticion e
incortinencia urinaria diurna.

Ha sido tratado mediante anticolinérgicos
y sistemas de alarma nocturna sin éxito.
En la unidad de Urodinamica se realiza
una flujometria y cistomanometria con
electromiografia perineal simultanea.

Apreciandose en la cistomanometria de lle-
nado constracciones no inhibidas del
detrusor con aumento de actividad del
esfinter en la electromiografia y un flujo
bajo. La exploracion neurologica es nor-
mal. Se objetiva que se trata de un
Sindrome de Miccion no Coordinada.
Discusion: Hinman establecié una serie de
caracteristicas, fundamentalmente clini-
cas, que dividid en primarias y secunda-
rias:

Primarias:

1. Eneuresis y/o urgencia — incontinencia
diurna.

2. Infecciones recurrentes del tracto urina-
rio inferior.

3. Ausencia de déficit neuroldgicos.

4. Ausencia de lesiones obstructivas.

Secundarias:

1. Edad entre infancia — pubertad.

2. Alteraciones del habito intestinal.

3. Anomalias radioldgicas, que pueden
comprender desde la “vegiga de lucha”,
reflujo vesico-ureteral, dilatacion del
tracto urinario superior, o deterioro de
la funcién renal.

4, Fracaso de alternativas de reparacion
quirargica.

5. Perfil psicoldgico.
Conclusion:  Es importante el diagndstico
precoz, la presencia eneuresis nocturna
acompanada de sintologia diurna es un
dato clave para la realizacion del estudio.
e La reeducacion esfinteriana es el trata-
miento de eleccion en este tipo de pacien-
tes; pudiendo combinarla con anticolinérgi-
cos (inestabilidad vesical) o con
programas de autocateterismo (en caso de
miccién descompensada por prensa abdo-
minal).

Retencion aguda de orina por un
Quiste Vesical

G. Garmendia, A. Catedra,
J.M. Arrinda, J.P. Sanz Jaka, I. Gil,
J.R. Salmerdn

Hospital de Bidasoa. Hondarribia

La retencién aguda de orina es causa fre-
cuente de atencion en la practica urologica
habitual. Su etiologia viene representada
por la hipertrofia prostatica, estenosis ure-
tral... aunque ocasionalmente diagnostica-
mos procesos mas infrecuentes.

Presentamos el caso de un varon de 47
anos de edad sin antecedentes de interés
que acude a urgencias por retencion
aguda de orina. El tacto renal y el PSA son
normales. Al realizar las CUMS se aprecia
defecto de replecciéon en la zona corres-
pondiente al cuello vesical. La cistoscopia
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confirma estos hallazgos observandose un
area de aspecto quistico en el cuello vesi-
cal que se comporta aparentemente de
forma obstructiva. Se procede a reseccion
de la misma junto a trigonocervicotomia
derecha resolviéndose el proceso. La
Anatomia Patoldgica informa de quiste
simple y cistitis quistica.

Presentamos por tanto el caso de una etio-
logia infrecuente en la retencion aguda de
orina: el quiste simple de cuello vesical.

Quiste de resto del conducto de
Muller

I. Madina, J. Azparren, E. Artozqui,
P. Arrue, F. Arocena

Servicio de Urologia. Hospital Aréanzazu C.H.D.

Presentamos un hallazgo encontrado al
realizar una biopsia prostatica ecodirigida
por PSA elevado en un paciente de 50
anos de edad.

Se trata de una lesion quistica de la glan-
dula prostatica que se desarrolla de los
restos del conducto de Muller localizan-
dose en la linea media, en situacion poste-
rior a la zona de transicion, a la altura te6-
rica del Veru Montanum.

Los quistes Mullerianos se observan gene-
ralmente en la tercera y cuarta década de
la vida, aunque se han visto en ninos y
ancianos.

El contenido de los quistes puede ser
seroso, mucoide, purulento o hemorragico,
no encontrando nunca espermatozoides
en el aspirado.

Estos quistes pueden cursar asintomati-
cos, como es el caso, o presentar sinto-
mas irritativos u obstructivos del aparato
urinario inferior hematuria, hemospermia y
dolor suprapibico o rectal, pudiendo cau-
sar obstruccion por compresion externa de
los conductos eyaculadores.

El diagnéstico diferencial hay que realizarlg
con los quistes del utriculo prostatico.

En el péster mostramos la iconografia y la
resolucion del caso.

Dilatacion quistica de vesicula
seminal. Resolucion mediante cirugia
endoscdpica

J.P. Sanz Jaka, A. Catedra, |. Larunbe,
G. Garmendia

Hospital del Bidasoa. Hondarribia

La patologia quistica de la vesicula semi-
nal es una entidad rara de observar. La

54

mayoria de las comunicaciones sobre este
tema son casos clinicos aislados con una-
guna breve serie como la publicada recien-
temente por Lopez Garcia y cols. quienes
indican que no hay mas de 120 casos
publicados hasta 1998. Este hecho, el
contexto malformativo en que se presen-
tan y las dificultades diagnosticas y tera-
péuticas que plantean con frecuencia hace
interesante la discusién de cualquier
nuevo caso.

Caso clinico: Hombre de 20 anos diagnos-
ticado 2 anos antes de quiste de vesicula
seminal derecha en otro Centro, en el con-
texto de un cuadro malformativo que aso-
cia la citada patologia seminal con agene-
sia renal derecha, uréter derecho ciego y
ectopico en vesicula seminal, criptorquidia
derecha intervenida quirdrgicamente en
edad infantil y ausencia total de fusion de
los arcos posteriores sacros. En el
momento del diagndstico se realizd pun-
cion transvesical del quiste y se desacon-
sejo cirugia planteandose control de la
evolucion clinica.

Acude a Consulta etiquetado de epididimi-
tis recidivante y tratado con varios ciclos
de antibi6ticos y antiinflamatorios con
mejorias transitorias. La exploracion abdo-
minogenital tan s6lo muestra una mayor
sensibilidad a la palpacién testicular dere-
cha siendo el tacto rectal ligeramente
doloroso en area vesicular derecha sin pal-
parse masas en dicha zona.

Sedimento de orina normal. Seminograma:
Vol 0,5 cc, recuento 4.800.000/cc 30%
moviles.

T.A.C.: agenesia renal derecha, a nivel pél-
Vvico se visualiza una vejiga de buena capa-
cidad con tumoracion de unos 3x3,5 cm
en area retrovesical, homogénea, de pared
lisa y de bajos valores de atenuacion,
improntando suelo vesical. No se observa
uréter derecho. La imagen radiolégica es
compatible con el diagnéstico conocido de
quiste de vesicula seminal derecha.
R.M.N.: Vejiga y vesicula seminal izquierda
normales; Vesicula seminal derecha
aumentada de tamano con clara hiperse-
nal en todas las secuencias lo que sugiere
sangrado intravesicular; En la zona central,
adosada a vesicula seminal derecha y
prostata se observan dos formaciones
quisticas bien delimitadas y homogéneas
que parecen independientes; en ambas
las caracteristicas son de quistes hemo-
rrdgicos; La mayor, de 3,8 x 2 c¢cm, ejerce
un efecto compresivo sobre el suelo vesi-
cal mientras que la mas pequena, 1 cm
aprox., se sitGa en la zona del utriculo
prostatico. No se observa uréter derecho
desembocando en la vesicula seminal.

En Febrero de 1999 deferentovesiculogra-
fia transescrotal, observando la existencia
de un deferente derecho normal salvo dis-

creta dilatacion de su extremo distal, dila-
tacion quistica de la vesicula seminal dere-
cha e importante dilatacion del conducto
eyaculador, sin paso de contraste a vejiga.
La exploracion en lado izquierdo es nor-
mal. Citoscopia que nos muestra ausencia
de hemitrigono derecho, con marcada ele-
vacion del suelo vesical y cuello por masa
que lo impronta al igual que a la uretra
prostatica; discreta protrusion de la zona
lateromontanal derecha. Se indice a dicho
nivel con el asa de Collings abriéndonos a
un conducto eyaculador marcadamente
dilatado por el que drena abundante
liquido hematico de forma espontanea y
mas a la presion suprapUbica.

Un Seminograma a los 3 meses no mues-
tra variacion significativa. Una R.M.N. de
control a los 6 meses muestra persisten-
cia de una muy discreta dilatacién de
aspecto tubular que se extiende desde
vesicula seminal derecha a, aproximada-
mente, veru montanum y donde persiste
contenido hemorragico. A los 18 meses
permanece asintomatico.

Comentarios: Los términos quiste de vesi-
cula seminal y dilatacion quistica de la
misma se utilizan de manera indistinta y
confusa en ocasiones, para describir situa-
ciones que pueden ser muy diferentes.

A pesar de las técnicas de imagen actua-
les como la ecografia transrectal, T.A.C.,
R.M.N., etc., permiten mejor que nunca
definir la lesion como quistica, complicada
0 no, sus relaciones anatémicas, su pun-
cion aspiracion para estudio microbiol6-
gico, la demostracion de espermatozoides
en su interior o sirve de vehiculo para
estudio con contraste radiolégico, es muy
frecuente que no se llegue al diagnostico
de obstruccion a nivel del c. eyaculador,
sobre todo si no se piensa en ello.

El seminograma y la endoscopia aportan
datos de indudable interés.

Es la deferentovesiculografia la que va a
conseguir acercarnos al diagnostico defini-
tivo. Una sencilla seccidon endoscdpica a
nivel del orificio uretral del c. eyaculador
puede resolver el problema.

Reconstruccion Vaginal

J.M. Martinez-Sagarra, C. Marina,
C. Conde, J.H. Amén, F. Amon,

F. Simal, J. Estebanez, A. Rodriguez,
J. Santos

Hospital Rio Hortega. Valladolid

Introduccién: En muy pocas ocasiones el
ur6logo se ve involucrado en el diagnostico
de una amenorrea. Entre las posibles cau-
sas etiologicas, se encuentran malforma-
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ciones genitales como el Sindrome de
Mayer Rokitanski u otras mas complejas,
como la alteracion de los receptores de
andrégenos, lo que ocurre en la feminiza-
cion testicular o Sindrome De Morris.

Hay que dar una solucion plastica a los
genitales de estas pacientes, con vaginas
atroficas, o carentes totalmente de la
misma, que sirvan sexualmente.
Presentamos el caso de cuatro pacientes
en las que se ha realizado una vaginoplas-
tia con lleon destubilizado.

Material y Métodos: Desde Junio de 1999
hasta Agosto de 2000 se han intervenido
4 mujeres en las que se ha realizado una
reconstruccion vaginal con ileon destubuli-
zado por presentar agenesia vaginal. 2 por
S. de Rokitansky y en otro por un S. de
Morris. El cuarto caso fue tras una histe-
rectomia por cancer de endometrio
(Werthein).

Para realizar la plastia vaginal se han
empleado 20 cm de ileon, que dispuestos
en forma de U invertida, y una vez destu-
bulizados se han abocado al mundn vagi-
nal.

Resultados: El tiempo de estancia media
ha sido de 10 dias, todas las pacientes
tenian restablecido en transito intestinal al
cuarto dia. La protesis intravaginal, com-
puesta por tres sondas de lavado unidas,
se retird al 72 dia. Ninguna de las pacien-
tes presento ileo paralitico, dehiscencia de
sutura ni ninguna otra complicacion. Las
pacientes presentaron secrecién abun-
dante durante dos meses. Debido a la
temprana edad, en el momento actual sélo
dos pacientes mantienen relaciones
sexuales.

El resultado estético y funcional ha sido
optimo en todos los casos, siendo total el
grado de satisfaccion de nuestras pacien-
tes.

Conclusioén: El ileon proporciona un tejido
elastico, que se adapta satisfactoriamente
a la actividad sexual, mejor que otros
métodos tradicionales como la dilatacion
pasiva, o los colgajos cutaneos.

Absceso testicular como primera
manisfestacion de una enfermedad de
Wegener

J.P. Sanz Jaka, G. Garmendia,
A. Catedra, F. Romay*, J.M. Arrinda**,
F. Alkain***

S. Urologia, Neumologia*, Anatomia
Patologica** y MIR Medicina de Familia***,
Hospital del Bidasoa. Hondarribia

Caso clinico: Hombre de 65 anos de edad
con historia urolégica compleja (rotura
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depelvis, vejiga y uretra por accidente de
trafico en 1970 que precisé cirugias
reconstructivas, nefroureterectomia dere-
cha por pielonefritis xantogranulomatosa
en 1980, litiasis vesical y en diverticulo
uretral, intervenido por via perineal en
1994, etc.); incontinencia de orina total
desde entonces. También alergia a con-
trastes yodados, EPOC ...que es tratado
por absceso testicular izquierdo abierto a
escroto (cultivo + a E. Coli). En Junio del
2000 es intervenido quirdrgicamente reali-
zandose orquiectomia izquierda.

Anatomia Patolégica: orquitis granuloma-
tosa necrotizante abscesifcante. Este cua-
dro histolégico se puede desencadenar
por micobacterias, otros gérmenes y diver-
sas enfermedades.

La evolucion tras la cirugia uroldgica es
muy mala. Fiebre y deterioro general con el
diagnostico radioldgico de abscesos pul-
monares. Puncién pulmonar con estudios
citologicos y microbioldgicos negativos.
Blsqueda de micobacterias en pieza de
orquiectomia negativa. Tratamiento con
maltiples ciclos de antibidticos sin resul-
tado. Tratamiento especifico ante la posi-
bilidad de TBC sin resultado. Nula colabo-
racion del paciente para estudios
complementarios. Dada el contexto clinico
se revisa el material histolégico obser-
vando que las lesiones granulomatosas
destruyen el parénquima testicular y afec-
tan focalmente al epididimo, lesionando
numerosas estructuras vasculares por lo
que el diagnostico corresponde con una
vasculitis granulomatosa necrotizante o
Enfermedad de Wegener. Tras este diag-
néstico tratamiento con corticoides con
resultado de mejoria del estado general y
desaparicion de la fiebre pero hemorragia
digestiva baja. Se traslada a otro Centro
para tratamiento con ciclofosfamida.
Comentarios: La granulomatosis de
Wegener es una enfermedad caracterizada
por nefropatia y vasculitis necrotizante que
afecta tipicamente a los pulmones. La
afectacion del tracto urogenital es una
situacion infrecuente en una enfermedad
no diagnosticada pero posible y comuni-
cada en testiculo, prostata, uréter, vejiga,
pene y uretra.

Carcinoma Oat-cell Prostatico

G. Garmendia, A. Catedra, J.P. Sanz
Jaka, |. Madina, J.R. Salmeron,
J.M. Arrinda

Hospital del Bidasoa. Hondarribia

El carcinoma oat cell fue descrito en 1926
afectando al pulmdn. En 1977 se descri-

bid el primer caso de origen prostatico. Se
trata de un tumor de histogénesis discu-
tida que parece derivar de células multipo-
tenciales presentes en diferentes 6rganos
lo que les hara compartir caracteristicas
histolégicas, inmunohistoquimicas, ultra-
estructurales y clinicas.

Presentamos el caso clinico de un varén
de 77 anos de edad que consulta por sin-
drome constitucional. Durante el estudio
se objetivan lesiones hepaticas sugestivas
de corresponder a mtx hepaticas. Un tacto
rectal compatible con afectacién neoplas-
tica y una elevacion discreta del PSA nos
sugieren la realizacion de una biopsia
prostatica transrectal ecodirigida que
informa de adenocarcinoma pobremente
diferenciado Gleason 10 oat cell en ambos
|6bulos. Se produce un deterioro rapida-
mente progresivo del paciente con falleci-
miento temprano sin la posibilidad de ins-
taurar tratamiento. El estudio necrépsico
confirma el origen tumoral prostéatico de
las lesiones hepaticas.

Los tumores oat cell son de origen incierto
y raramente afectan a la préstata. Sus
caracteristicas principales consisten en su
gran agresividad, produccion de sindromes
paraneoplasticos, elevaciones discretas
del PSA, ausencia de respuesta a los tra-
tamientos convencionales y mal pronos-
tico.

Xantoma Prostatico

J.P. Sanz Jaka, A. Catedra,
J.M. Arrinda*, M. Zapirain**,
G. Garmendia

S. Urologia, Anatomia Patolégica* y MIR
Medicina de Familia**. Hospital del Bidasoa.
Hondarribia

Caso clinico: Hombre de 60 anos de edad
que acude a Urgencias por retencion
aguda de orina. Carece de antecedentes
de interés. No toma ninguna medicacion.
Prostatismo progresivo en los @ltimos
cinco anos, tratando ocasionalmente con
fitoterapia. Tacto rectal: adenoma de pros-
tata lll/IV. Ecografia uroldgica: rifiones y
vejiga ecograficamente normales. Prostata
regular de unos 110 gramos. PSA en san-
gre tras sondaje: 46 ng/ml.

En Marzo del ano 2000 se realiza R.T.U.,
sin incidencias, de una prostata trilobulada
[I-ll. Anatomia-Patolégica: hiperplasia ade-
nomiomatosa de prostata. Inflamacion cro-
nica. Xantoma prostatico. No existen sig-
nos de malignidad. A los 6 meses se
encuentra perfectamente. PSA 1.19 ng/ml.
Comentarios: El xantoma de localizacion
prostatica constituye una rareza anatomo-
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patoldgica. Su importancia radica en la
posible confusién con adenocarcinomas
bien diferenciados con patrén de células
claras o su posible coexistencia con focos
de adenocarcinoma vecinos.

En nuestro caso se asociaba un PSA exce-
sivamente elevado para considerarlo pro-
ducto de la retencion de orina-sondaje. Sin
embargo su normalizacion tras la cirugia
descarta la existencia de una neoplasia
maligna prostatica.

Etiologia, diagnostico y tratamiento
de las fistulas vésico-vaginales

E. Artozqui, |. Madina, J. Azparren,
F. Arocena

Servicio de Urologia. Hospital de Aranzazu. San
Sebastian

Objetivos: Estudio de la etiologia, clinica,
métodos de diagndstico, tratamiento reali-
zado y resultado terapéutico en una serie
de pacientes con fistulas vésico-vaginales.
Material y Métodos: Se ha llevado a cabo un
estudio retrospectivo de las fistulas vésico-
vaginales tratadas en nuestro centro en un
periodo de tiempo de 15 anos, analizando:
causas, en su mayoria iatrogénicas, causan-
tes de la lesion; el momento en que se
detectaron; las pruebas diagnosticas efec-
tuadas; el periodo de espera a la cirugia en
los casos tratados quirGrgicamente; la via
de abordaje y los resultados obtenidos.
Resultados: Se presentaran proximamente
en el transcurso del 1112 Congreso de la
Sociedad Vasca de Urologia.
Conclusiones: Las fistulas vésico-vagina-
les siguen siendo una patologia relativa-
mente frecuente en nuestro medio.
Aunque los resultados terapéuticos son
favorables en mas del 85% de los casos,
las posibles complicaciones y las moles-
tias causadas a las pacientes hacen que
sea preciso profundizar en el conocimiento
de los mecanismos que originan la lesion
y desarrollar medidas preventivas.

Lesion traumatica de pene actitud
terapéutica ante la rotura de cuerpo
cavernoso: 2 casos

[. Madina, J. Azparren, E. Artozqui,
P. Arrue, F. Arocena

Servicio de Urologia. Hospital Aréanzazu. C.H.D.

Presentamos un hallazgo encontrado al
realizar una biopsia prostéatica ecodirigida
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por PSA elevado en un paciente de 50
anos de edad.

Se trata de una lesion quistica de la glan-
dula prostatica que se desarrolla de los
restos del conducto de Muller localizan-
dose en la linea media, en situaciéon poste-
rior a la zona de transicion, a la altura te6-
rica del Veru Montanum.

Los quistes Mullerianos se observan gene-
ralmente en la tercera y cuarta década de
la vida, aunque se han visto en nifos y
ancianos.

El contenido de los quistes puede ser
seroso, mucoide, purulento o hemorragico,
no encontrando nunca espermatozoides
en el aspirado.

Estos quistes pueden cursar asintomati-
cos, como es el caso, o presentar sinto-
mas irritativos u obstructivos del aparato
urinario inferior hematuria, hemospermia y
dolor suprapibico o rectal, pudiendo cau-
sar obstruccion por compresion externa de
los conductos eyaculadores.

El diagnostico diferencial hay que realizarlo
con los quistes del utriculo prostéatico.

En el poster mostramos la iconografia y la
resolucion del caso.

Adenocarcinoma vesical: nuestra
experiencia

J.L. Paz, I. Iriarte, A. Loizaga,
C. Zuabiaur, R. Infante, M. Unda

S. de Urologia. Hospital de Basurto. Bilbao

El Adenocarcinoma vesical primario es un
tumor vesical infrecuente (0,5-2%), siendo
habitualmente de alto grado de malignidad
y prondstico sombrio.

La histologia describe un epitelio glandu-
lar, secretor de moco. Puede ser primario,
metastasico de origen uracal, cels. en ani-
llo de sello... La Clinica es la habitual de
los tumores vesicales (hematuria, disuria,
sindrome irritativo...).

La Etiologia es desconocida: la mayoria de
los autores, se decantan por cambios
metaplasicos, apuntando alguno de ellos
la posibilidad que la cistopatia glandular y
quistica sean lesiones premalignas. Se
admite como tratamiento la RTU, la cistec-
tomia parcial, partes moviles de la vejiga.
En otros casos se aconseja la cirugia radi-
cal, dada la pobre respuesta a la quimiote-
rapia y radioterapia.

Se presentan 6 casos diagnosticados en
el Servicio de Urologia en los Gltimos
anos.

Leiomiosarcoma vesical. Aportacion
de 2 casos y revision de la literatura

J.L. Paz, A. Loizaga, . Iriarte,
J.R. Larrinaga, J.M. Arciniega, M. Unda
S. de Urologia. Hospital de Basurto. Bilbao

El Leiomiosarcoma de vejiga a pesar de su
rareza (0,3-5%) del conjunto de Tumores
Vesicales, es el Tumor no epitelial vesical
mas frecuente (13-60%).

Puede aparecer a cualquier edad y aunque
son mas frecuente en el varén (2/1),
nuestros casos se descubrieron en dos
mujeres adultas y un vardn joven.
Presentamos 3 casos diagnosticados en
nuestro Servicio y tratados con cistectomia
parcial en 2 de ellos y cirugia radical en el
tercero.

Los dos primeros evolucionaron bien, no
habiendo tenido recidivas a los 24 y 18
anos de seguimiento.

El tercer caso, tratado con cistectomia
hace 1 ano, en el momento actual pre-
senta metastasis 6seas y hepéticas.

Epidemiologia del carcinoma
transicional del tracto urinario
superior y su relacion con el
carcinoma transicional vesical

E. Artozqui, J. Azparren, |I. Madina,
F. Arocena

Servicio de Urologia. Hospital de Aranzazu. San
Sebastian

Objetivos: Evaluacion epidemioldgica de la
presentacion, pruebas diagndsticas, trata-
miento y relacién cronoldgica con neopla-
sias vesicales de los carcinomas de célu-
las transicionales del tracto urinario
superior (TUS) diagnosticados en nuestro
centro.

Material y Métodos: Se ha realizado un
estudio retrospectivo de 37 neoplasias del
TUS entre los anos 1980-2000, reco-
giendo datos sobre sintomas de presenta-
cion, métodos diagndsticos empleados,
tratamiento aplicado, antecedentes médi-
cos generales y antecedentes o presenta-
cién simultanea de neoplasias vesicales,
asi como de la eventual aparicion o reci-
diva de neoformaciones vesicales en el
curso del seguimiento.

Resultados: Los dos sintomas mas fre-
cuentes fueron la hematuria intermitente
y el dolor en el flanco. La proporcion
varon/mujer fue de 5:1. Entre los antece-
dentes destaca el tabaquismo. La urogra-
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fia intravenosa, complementada en casos
dudosos con la pielografia retrograda, fue
el método diagnéstico definitivo en la
mayoria de los casos. El tratamiento mas
utilizado (29 casos, 78%) fue la cirugia
radical, practicandose nefroureterecto-
mia, habitualmente con inclusién de la
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porcion vesical perimeatica. Once de los
37 pacientes (28%) habian presentado
neoformacion vesical previa (5,14%) o
simultanea (&, 16%). So6lo 2 de los
pacientes intervenidos desarrollaron pos-
teriormente neoplasia vesical, ambos por
primera vez.

Conclusion: Los datos epidemioldgicos
coinciden con los de otras series mas
amplias. Se observa una estrecha relacion
entre tumores transicionales del TUS y del
tracto urinario inferior, que aconseja el tra-
tamiento agresivo de los primeros para
prevenir recidivas vesicales.

57



CRITICA DE LIBROS

Agentes diuréeticos
Diuretic agents

Autores: Donald Seldin y Gerhard Giebisch.

Editorial: Harcourt Brace. Madrid. 1999. ISBN 84-8174-453-0.

Partes: 4. Capitulos: 40. Paginas: 649.

Los “agentes diuréticos” es un libro que aborda aspectos
de la fisiologia clinica y farmacoldgica de estos farmacos,
conocidos y ampliamente utilizados. El Dr. Pitts, enuncio
la no adecuacion de definir a los farmacos “diuréticos” en
funcion de su capacidad para incrementar el volumen de
orina, por ello, se debe determinar que estos farmacos no
s6lo aumentan la excrecion urinaria de cloruro sodico y
agua, sino que reducen al mismo tiempo el volumen extra-
celular (VE).

En lineas generales, se inicia con unos capitulos dedica-
dos a la historia de los diuréticos, el transporte y la regu-
lacion renal de electrolitos.

Por su relevancia actual, la fisiologia de accion diurética,
se aborda en varios capitulos como el lugar y el meca-
nismo de accion de los diuréticos, los
diuréticos especiales, los efectos
hemodinamicos renales y los efectos
extrarrenales de los diuréticos.

La eficacia de un diurético depende
de tres factores: 1) su potencia, es
decir la magnitud de inhibicidn del
sistema de transporte; 2) la capaci-
dad del sistema de transporte que es
inhibido y 3) del lugar de accién den-
tro de la nefrona en el que actda. En
la actualidad, los diuréticos mas efi-
caces son los inhibidores del trans-
porte de cloruro sodico en la porcion
ascendente gruesa de asa de henle.
Para completar, dentro del entorno
regulador interno, la contraccion del
VEE inducida por los diuréticos acti-
vara los mecanismos contrarregula- :
dores, se estimulara el sistema
RAA, aumentando la liberacion de
vasopresina (ADH), al igual que la
actividad del sistema nervioso sim-
patico y la secrecion de catecolami-
nas, en tanto que la secrecion de
factores natriuréticos como los pép-
tidos natriuréticos auriculares y los agentes humorales
tipo ouabaina, se vera suprimida. Sin embargo, si la
natriuresis mejora el fundionamiento cardiaco, como
sucede en la insuficiencia cardiaca, todos estos siste-
mas contrarreguladores pueden revertir hacia un estado
normal. Hay que senalar que el mas potente de estos
factores reguladores internos, la aldosterona, puede
estar elevado antes de administrar el diurético, como
ocurre en la insuficiencia cardiaca. Otra posibilidad es
que se vea activado debido al éxito de la respuesta diu-
rética.

En el presente texto se intenta analizar la accion de los
diuréticos en cuatro grandes lineas. En primer lugar, se
describen la localizacion y el tipo de los sistemas de

AGENTES
[URETICOS

Fisiologia clinica
y [armacologia

Donald Seldin
Gerhard Giehisch

transporte que son inhibidos por los diuréticos. En
segundo lugar, se definen sus indicaciones y se conside-
ran los efectos primarios y secundarios de estos farma-
cos en el interior del rindn. En tercer lugar, se analizan las
consecuencias sistémicas de la accion diurética en si
misma, incluidos los efectos terapéuticos y toxicos. Por
Gltimo, se explora la modulacién de la accion renal de los
diuréticos mediante ajustes reguladores internos. Las indi-
caciones de los diuréticos se abordan en capitulos pro-
pios, edema, insuficiencia cardiaca, sindrome nefrético,
ascitis y el edema en la cirrosis hepatica, durante el
embarazo, edema idiopatico, hipertension arterial y su tra-
tamiento con diuréticos, hiperhidratacion, enfermedad de
las grandes alturas, en la alcalosis metabdlica con trastor-
nos del metabolismo del calcio, en
pacientes renales, con sustancias
toxicas: sobredosis de farmacos,
venenos y medios de contraste, con
glaucoma y con edema cerebral.
Entrelazados todos los componentes,
los autores esperan lograr una valora-
cibn mas exhaustiva de la accion de
los diuréticos. El objetivo de este
razonamiento es profundizar en la
compresion de las consecuencias
fisioldgicas netas de la administra-
cion de diuréticos, haciendo asi que
el tratamiento resulte eficaz y seguro.
La actualizacién que realiza este
libro, mejora con las complicaciones
de los diuréticos en los capitulos
correspondientes al sodio: deplecion
de volumen e hiponatremia, trastor-
nos del potasio relacionados con el
uso de diuréticos, trastornos del equi-
librio acido-base, efectos sobre el
metabolismo del calcio, efectos
sobre el metabolismo del magnesio,
trastornos metabdlicos relacionados
con el uso de diuréticos: resistencia
a la insulina, dislipemia, hiperuricemia y efectos antiandro-
génicos, ototoxicidad y nefritis intersticial alérgica debida
a diuréticos.

Por @ltimo, en el momento actual, por el aumento de la
patologia a tratar, este libro es un soporte importante
en la formacidn continuada para manejar los agentes
diuréticos en la clinica diaria, ya que nos ayudara a
aumentar los conocimientos de la materia que nos
ocupa.

Existe un ejemplar en la Biblioteca de la Academia de
Ciencias Médicas de Bilbao.
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Julen Ocharan-Corcuera
Especialista en Nefrologia
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Gaceta Meédica de Bilbao.
Normas para la presentacion de trabajos

1. ASPECTOS GENERALES

1.1.-Gaceta Médica de Bilbao considerara para su publicacion
aquellos trabajos relacionados directamente con la Medicina y
Cirugia en sus diferentes manifestaciones clinicas.

1.2.-No se aceptaran trabajos publicados anteriormente o pre-
sentados al mismo tiempo en otra revista. Todos los origina-
les aceptados quedan como propiedad permanente de Gaceta
Médica de Bilbao y no podran ser reproducidos total o parcial-
mente sin permiso de esta Revista.

2. ORIGINALES

2.1.-Aspectos generales

La revista consta fundamentalmente de las siguientes secciones:
1) Originales

2) Notas clinicas

3) Cartas al Director

La revista incluye otras secciones como Editoriales, Revisiones,
¢Cual es su diagndstico?, Actualizaciones terapéuticas. Estos
trabajos son escritos por el Comité de Redaccion o por encargo
a un cierto autor. Los autores que espontaneamente deseen
colaborar en alguna de estas Secciones deben consultarlo pre-
viamente.

Los manuscritos deben presentarse mecanografiados a doble
espacio, en papel blanco de tamano folio o DIN A4, siendo papel
de buena calidad y escrito por una sola cara, con un maximo de
30 lineas de 70 pulsaciones por linea.

Todas las hojas iran numeradas correlativamente en el angulo
superior derecho..

2.2.-Ordenacion del material

Segln sus caracteristicas los trabajos seguiran el siguiente
esquema:

1) Originales; introduccion, material y métodos, resultados,
discusion, agradecimientos y bibliografia.

2) Notas clinicas; introduccion,observacion clinica, discusion
y bibliografia.

3) Cartas al Director; no precisan una division tan neta como
en los anteriores apartados.

Como orientacion general para cada una de ellas, el Comité
de Redaccion aconseja:

a) Originales: 12 folios y un méaximo de 12 ilustraciones o
tablas.

b) Notas clinicas: 6 folios y un méaximo de 4 ilustraciones o
tablas.

c) Cartas al Director: 3 folios y un méaximo de 2 ilustraciones
o tablas.

d) Revisiones: 12 folios y un méximo de 6 ilustraciones o tablas.
En el caso de los trabajos originales y las notas clinicas, se
deben incluir los siguientes componentes dispuestos segin el
orden que se indica: a) primera pagina; b) resumen en castellano
de extension aproximada de 150 palabras y palabras clave; c)
resumen en inglés y palabras clave; d) texto ordenado segin el
tipo de trabajo; e) agradecimientos; f) bibliografia. Cada uno de
estos apartados debe iniciarse en hoja nueva sin perderse el
orden correlativo de numeracion de los mismos en su conjunto.
En todos los casos y en la primera pagina del trabajo se indi-
carén los siguientes datos y en este orden: titulo en caste-
llano y en inglés, apellidos de los autores e inicial del nombre,
nombre y direccion del centro donde se ha realizado. Si se
desea se puede hacer mencion de los cargos de los autores
mediante la correspondiente llamada a pie de pagina.

El resumen debe ser de una extension aproximada de 150
palabras e incluira:

a) el propodsito del estudio.

b) los procedimientos utilizados y los hallazgos principales.

¢) las conclusiones mas relevantes poniendo énfasis en lo
que de nuevo o relevante aporta al mismo.

Debe permitir comprender la esencia de los propésitos, resul-
tados y conclusiones del trabajo sin necesidad de leerlo en su
totalidad y no incluird material o datos no contenidos en el
mismo. Las palabras clave son de 3 a 10 palabras o frases
cortas. siempre que sea posible deben utilizarse términos
empleados en el Index medicus (Medical Subject Headings).
Las palabras clave se situaran después del resumen.

2.3.-Estructuras de los trabajos

Los trabajos originales se estructuran en los siguientes apar-
tados:

a) INTRODUCCION. Constituye la explicacion necesaria para com-
prender el texto que sigue a continuacion, debe ser lo méas breve
posible, no es una revision del tema ni una discusion adelantada.
b) MATERIAL Y METODOS. Deben indicarse en este apartado
el centro donde se ha realizado el experimento o investigacion,
el tiempo que ha durado, las caracteristicas de la serie estu-
diada, el criterio de seleccion empleado y las técnicas utiliza-
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das, proporcionando los detalles suficientes para que una
experiencia determinada pueda repetirse sobre la base de esta
informacion. Deben referenciarse los métodos estadisticos utili-
zados. conviene indicar, cuando se trate de experimentos reali-
zados en humanos, que los procedimientos seguidos estaban
autorizados por el Comité de Ensayos Clinicos e Investigacion
de la Institucion correspondiente o la normativa ética obser-
vada. Los farmacos y productos utilizados deben citarse con
nombres genéricos, via de administracion y duracion de la
misma. No deben utilizarse nombres de pacientes ni iniciales
ni nimeros de historia que puedan permitir la identificacion de
las personas. Se recomienda realizar un esfuerzo en el intento
de referenciar el tipo de blusqueda y seleccion bibliografica
seguido para justificar la bibliografia aportada.

c) RESULTADOS. Relatan, sin interpretar, las observaciones

efectuadas y deben presentarse en una secuencia légica con

el apoyo de tablas y figuras. Deben evitarse repeticiones inne-
cesarias de los resultados en el texto que ya figuren en las
tablas y limitarse a resaltar los datos mas relevantes.

d) DISCUSION. Debe focalizarse en los aspectos mas impor-

tantes del estudio y en las conclusiones que se derivan del

mismo, no extendiéndose en conceptos o hipdtesis que no
son objeto del propio estudio realizado. Es el apartado en que
los autores ofrecen sus opiniones sobre el estudio realizado

en base a:

—comentario del significado y aplicacion practica de los resul-
tados.

-valoracion de la posible inconsistencia de la metodologia y
razones por las que pueden ser validos los resultados.

—la relacion con publicaciones similares y comparacion entre
areas de acuerdo y desacuerdo, evitando una innecesaria
repeticion de datos ya aportados en los resultados.

—las indicaciones y directrices para ulteriores investigaciones.
e) AGRADECIMIENTOS. Cuando se considere necesario se
citara a las personas, centro o entidades que hayan colabo-
rado o apoyado la realizacion del trabajo. Los autores son res-
ponsables de la obtencion del permiso necesario de las perso-
nas o entidades citadas, dado que los lectores pueden inferir
que estas respaldan los datos y conclusiones del trabajo.

3. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Las referencias bibliograficas se presentaran en hojas aparte,
con numeracion correlativa por orden de citacion en el texto. En
el texto del manuscrito constara siempre la cita en nimeros
arabigos situados entre paréntesis. Los nombres de las revis-
tas deben abreviarse de acuerdo con la List of Journals Indexed
del Index Medicus (publicadas en cada nimero de enero). No
se emplearan frases imprecisas como citas ni "observaciones
no publicadas", "comunicacion personal" o similares, aunque
pueden citarse en el texto (entre paréntesis). Las citas deberan
comprobarse sobre los articulos originales y se ordenaran
segln los "Requisitos de uniformidad para manuscritos presen-
tados a revistas biomédicas" (1).

Entre las citas méas habituales:

A) REVISTAS

1. Articulo habitual de revista.
Citar todos los autores si son seis 0 menos, si son siete o
mas, citar los seis primeros y anadir et al.
Jacobs NF, Kraus SJ. Gonococcal and nongonococcal ureth-
ritis in men: clinical and laboratory differenciation. Ann
Intern Med 1975; 82: 7-121.

2. Trabajo publicado por una corporacion.
Working Group of the American Academy of Neurology AIDS
Task Force. Nomenclature and research case definitions for neu-
rologic manifestations of human immunodeficiency virus-type 1
(HIV-1) infection. Neurology 1991; 41: 77885.

3. Autor desconocido (anénimo).
Epidemiology for primary hearth care. Int J Epidemiol 1976;
5:224-5.

4. Suplemento de un volumen.
Carpenter YA. Indications for nutritional support. Gut 1986;
27 Suppl 1: 14-7.

5. Articulo aceptado pendiente de ser publicado.
Ponder BAJ. Molecular genetics of cancer. Br Med J. En
prensa.

B) LIBROS Y OTRAS MONOGRAFIAS

1. Autor(es) personal(es):
Eissen HN. Immunology: an introduction to molecular and
cellular principles of the immune response. 5.2 ed. Nueva
York: Harper & Row, 1974: 406.

2. Editor(es), recopilador(es) como autor(es):
Dausset J, Colombani J, editores. Histocompatibility testing
1972. Copenhague: Munksgaard, 1973: 12-8.

w

Capitulo de un libro:

Johnson WG. Genetic principles. En: Gomez MR, editor.
Neurocutaneous diseases: a practical approach. Boston:
Butterworths, 1987: 1-8.

Actas de conferencias:

Vivian VL, editor. Child abuse and neglect: a medical com-
munity response. Proceedings of the First AMA National
Conference on Child Abuse and Neglect; 1984 Mar 30-31;
Chicago. Chicago: American Medical Association, 1985.
PUBLICACIONES DE OTRO TIPO

Articulo de un peri6dico:

Rensberger B, Specter B. CFCs may be destroyed by natu-
ral process. The Washington Post 1989 Ag 7; Secc A: 2
(col. B).
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4. MATERIAL ICONOGRAFICO

~Tablas

Mecanografiar cada tabla en hojas individuales a doble espa-
cio. Numerar las tablas consecutivamente, en nimeros arabi-
gos, segln el orden de mencion en el texto. Situar el texto
explicativo de la tabla a pie de pagina y no en la cabecera.
Explicar en las notas al pie todas las abreviaturas y siglas utili-
zadas. Debe procurarse que sean claras y que contengan el
minimo de datos imprescindibles para su comprension.
Comprobar que las tablas se citan en el texto. Para emplear
datos de otra fuente, se debe obtener el permiso y mencio-
narlo en el agradecimiento.

—Figuras

Numerarlas de manera correlativa y conjunta como figuras.
Las fotografias s6lo se aceptaran en blanco y negro, en papel
satinado y preferentemente en tamafio 9x12 centimetros. Para
la publicacion de fotografias en color consultar con la secreta-
ria de la Academia de Ciencias Médicas. El limite para el
nimero de las mismas se ha especificado al exponer las
caracteristicas de cada Seccion de la Revista. Debe buscarse
un maximo de contraste para lograr una buena reproduccion.
Al dorso de cada fotografia se anotara en una etiqueta adhe-
siva o suavemente con lapiz el nimero de la figura, apellido
del autor y titulo abreviado del trabajo. No se aceptaran xero-
copias, diapositivas ni negativos de radiografias.

Los graficos deben ser de excelente calidad, ya que en caso
contrario no seran admitidos. El limite de niimero ha sido tam-
bién especificado anteriormente.

Tanto graficos como fotografias se remitiran en sobre aparte,
acompanados de una hoja, en los que se incluiran los pie de cada
grafico o fotografia, identificandolos convenientemente mediante
el nimero de figura correspondiente a cada una de ellas.

5. ENVIO DEL MANUSCRITO

Enviar por correo el original y dos copias (salvo de fotografias)
en un sobre de papel grueso junto a una carta dirigida al
Redactor Jefe de la Gaceta Médica de Bilbao. Academia de
Ciencias Médicas. ¢/ Lersundi, 9 - 48009 Bilbao. Se agrade-
ceria asimismo el envio del articulo en soporte informatico,
bien en formato PC o MAC, asimismo indicando el programa
con el cual esta hecho y version del programa.

El Comité de Redaccion acusara recibo de los trabajos envia-
dos a la Revista e informaréa a los autores acerca de la acepta-
cion de los originales o de las modificaciones que juzgue nece-
sario que deban introducirse para poder ser publicados.

Todos los articulos originales, asi como los solicitados por
encargo seran revisados anénimamente por el Comité de
Redaccion y/o por autores expertos designados por éste. En
base a esta revision el Comité de Redaccion se reserva el
derecho de rechazar aquellos originales que no juzgue apropia-
dos, asi como proponer modificaciones de los mismos cuando
lo juzgue necesario. En caso de aceptacion el autor firmante
en primer lugar recibira una prueba impresa del articulo para
su correccion, que debera devolver, una vez revisada, al
Redactor Jefe en el periodo de siete dias.

Una vez publicado el articulo se enviara al autor firmante en
primer lugar 10 separatas del mismo libres de todo gasto.
Para recibir un nimero superior se requiere un acuerdo previo
con el Jefe de Redaccion.

(1) Para una mayor informacion el Comité de Redaccion acon-
seja consultar los: "Requisitos de uniformidad para manuscritos
presentados a revistas biomédicas" Med Clin (Bar) 1997; 109:
756-763.
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