
usando con c, como «cinetosis» o «discinesia».
Por este motivo, en mi reciente Diccionario crí-
tico de dudas inglés-español de medicina8 he
recomendado escribir siempre con c los voca-
blos médicos acuñados con la partícula de 
origen griego kin: acinético, adiadococinesia,
bradicinesia, bradicinina, cariocinesis, cinesio-
terapia, cinestesia, cinético, cinetocilio, cineto-
sis, colecistocinina, discinesia, enterocinasa,
eritrocitocinética, estreptocinasa, farmacociné-
tica, hipercinesia, interleucina, linfocina, qui-
miocina, telecinesia, trombocinasa y, por su-
puesto, citocina.
Confío, además, en que muchos lectores de
MEDICINA CLÍNICA compartan mi opinión; no por
orgullo personal, claro está, sino porque ello
podría ayudar a terminar de una vez por todas
con la confusión actual. Sólo la proliferación
de citocinas, interleucinas y estreptocinasas
en los textos escritos podrá garantizar que
dentro de una generación los médicos de ha-
bla hispana tengan un problema léxico menos;
tendrán, claro, otros nuevos, pero al menos
éste no.
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Delirio alucinatorio y agitación
psicomotriz como manifestaciones
paradójicas de la intoxicación aguda 
por propoxifeno

Sr. Editor: El propoxifeno es un opiáceo semi-
sintético usado como analgésico y en el trata-
miento de la deshabituación a opiáceos, pero
al que en nuestro país también acceden mu-
chos toxicómanos por vías ilegales. La intoxi-
cación por este fármaco suele observarse por
sobredosis en consumidores de drogas de
abuso o en tentativas de suicidio y, de forma
común al resto de opiáceos, cursa con la tría-
da clásica consistente en miosis, disminución
del nivel de conciencia y depresión respiratoria
que puede finalmente conducir a la apnea y a
la parada cardíaca. Sin embargo, y a diferen-

cia del resto de los opiáceos, la sobredosis de
propoxifeno tiene dos efectos adversos carac-
terísticos. Por un lado, es bien conocida su
cardiotoxicidad, que puede causar bloqueo
auriculoventricular y alargamiento del intervalo
QT, el cual puede degenerar en arritmias ven-
triculares malignas y parada cardíaca. Por
otro, la intoxicación por propoxifeno puede
asociarse, de forma paradójica, a la clínica ha-
bitual de depresión del sistema nervioso cen-
tral, con un síndrome de agitación psicomotriz
y alucinaciones. Estas últimas manifestaciones
son poco conocidas, por lo que creemos de in-
terés la presentación del siguiente caso.

Un varón de 34 años fue traído a urgencias por su fa-
milia tras iniciar de madrugada alucinaciones visua-
les y notable agitación psicomotriz. El paciente había
sido consumidor de heroína por vía nasal hasta hacía
un año, cuando entró en un programa de deshabi-
tuación con metadona, que hacía 3 semanas otro
médico había sustituido por otro esquema terapéuti-
co consistente en propoxifeno, lormetazepam y fluo-
xetina. La noche del ingreso había ingerido, respecti-
vamente, 1.800, 300 y 12 mg de los fármacos antes
citados con intencionalidad suicida.
En el momento de la admisión estaba vigil, con im-
portante agitación psicomotriz, agresividad hacia el
entorno, alucinaciones visuales e ideas delirantes,
que obligaron a contención mecánica y tratamiento
farmacológico con haloperidol (10 mg i.m.) hasta
conseguir la sedación. La presión arterial a su llega-
da era de 140/80 mmHg, la temperatura axilar de 
38,2 ºC, la frecuencia cardíaca de 100 lat/min (rítmi-
ca), y no había signos de depresión respiratoria. En la
exploración neurológica, aparte del cuadro psicótico
agudo antes referido, no se evidenciaron rigidez mus-
cular, focalidad motora, signos de irritación meníngea
o alteraciones pupilares. Tampoco existía sudación,
temblor, sequedad mucosa ni piloerección. En la
analítica sólo destacaban hipopotasemia (2,7 mEq/l)
y elevación de la creatincinasa (4.016 UI/l). El elec-
trocardiograma y la radiografía de tórax no objetiva-
ron alteraciones. El análisis toxicológico (REMEDI HS)
detectó benzodiacepinas en orina y una gran canti-
dad de metabolitos del propoxifeno. No se detecta-
ron, en cambio, otros fármacos o drogas de abuso.
Dado que el paciente estaba febril y agitado, se reali-
zó una tomografía computarizada cerebral que fue
normal, y un examen del líquido cefalorraquídeo que
fue acelular. Se inició tratamiento de soporte con
sueroterapia y haloperidol i.m. a demanda, con lo
que progresivamente cedieron el episodio delirante y
las alucinaciones. A las 10 h de evolución el paciente
estaba ya orientado en persona, espacio y tiempo, y
habían desaparecido las alucinaciones. Se mantuvo
en observación durante 24 h más, sin presentar nue-
vas alteraciones ni en el curso ni en el contenido del
pensamiento. No presentó tampoco alteraciones
electrocardiográficas ni hemodinámicas. Tanto el pa-
ciente como la familia negaron antecedentes psiquiá-
tricos o de cuadros previos similares. 

El delirio y las alucinaciones se han descrito
en consumidores regulares de propoxifeno1,2,
sobre todo drogadictos que se encuentran en
programas de deshabituación o que desarro-
llan un síndrome de abstinencia3. Aunque la
posibilidad de presentar esta clínica en caso
de intoxicación aguda se cita en algún libro
de texto4, no se han encontrado otros casos
descritos en la base de datos consultada
(PubMed5; descriptores: propoxifeno, psico-
sis, alucinaciones). La ausencia de midriasis
en el caso presentado permitió descartar los
síndromes simpaticomimético y anticolinérgi-
co como origen de las alucinaciones. Así mis-
mo, al no observarse temblores, mioclonías ni
sudación, se excluyó también el síndrome se-
rotoninérgico. Las glucemias se mantuvieron
en todo momento normales6. De hecho, antes
de la llegada de los resultados de la analítica
toxicológica, este paciente fue orientado ini-
cialmente como afectado por una sobredosis

por drogas de abuso (cocaína, anfetaminas,
LSD, anticolinérgicos) o bien por un proceso
meningoencefalítico. Desde el punto de vista
fisiopatológico, es probable que el efecto alu-
cinógeno esté relacionado con una interferen-
cia con la serotonina, potenciada por el con-
sumo simultáneo de fluoxetina, aunque este
último fármaco no fue detectado en el análisis
toxicológico. 
La intoxicación por propoxifeno con coma y
depresión respiratoria puede ser tratada, como
la del resto de los opiáceos, con naloxona. Sin
embargo, mientras que para las alteraciones
de la conducción cardíaca se ha propuesto el
uso de bicarbonato e incluso también de nalo-
xona aunque con resultados diversos7,8, las
manifestaciones psiquiátricas como las que
presentaba el paciente que nos ocupa no tie-
nen tratamiento específico. No obstante, el 
conocimiento de estas manifestaciones neuro-
lógicas paradójicas de la sobredosis de propo-
xifeno puede permitir en próximos casos reali-
zar una orientación diagnóstica más temprana
y ahorrar exploraciones complementarias.
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Una investigación «empobrecida»:
cáncer en los soldados de la OTAN

Sr. Editor: En los últimos días hemos observa-
do con sorpresa y preocupación la reacción de
las autoridades civiles y militares españolas
frente a la publicación en la prensa del mal
denominado «síndrome de los Balcanes». El
posible aumento de casos de leucemia y otros
tumores entre los soldados destacados en la
antigua Yugoslavia se ha relacionado con la
utilización de uranio empobrecido en los misi-
les de la Organización del Tratado del Atlántico
Norte (OTAN) en Bosnia y Kosovo. Este hecho
ha abierto preguntas científicas y de salud pú-
blica, pero también preguntas éticas. Nos cen-
traremos aquí en algunos aspectos científicos
sobre cómo debe actuarse en situaciones si-
milares, aspectos elementales que, sin embar-
go, parecen constituir una incógnita para las
autoridades del país.
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Empecemos con el problema. Esta crisis tiene
su origen en la noticia de un supuesto aumen-
to de los casos de leucemia y cáncer entre los
soldados de la guerra de los Balcanes. El nom-
bre técnico de esta situación es cluster (agru-
pación), que significa un aumento del número
de casos de una enfermedad dentro de unos
límites de espacio y tiempo definidos. La ma-
yoría de las veces la magnitud de las agrupa-
ciones no es lo suficientemente grande para
excluir fácilmente el azar como una de sus
causas. Por tanto, el primer paso imprescindi-
ble es analizar, con la máxima precisión y
rigor, el número de casos de enfermedad apa-
recidos y su comparación con los casos espe-
rados si dichos soldados hubieran permaneci-
do en sus cuarteles de procedencia. Es de
máxima importancia comprobar que existe un
aumento del riesgo antes de empezar a discu-
tir las causas. El proceso que hemos explicado
sucintamente está plagado de complejidades
técnicas que cobran especial importancia al
trabajar con cifras bajas, y su tratamiento exi-
ge procedimientos estandarizados1.
¿Qué datos fiables indican la presencia de una
agrupación? No se conoce con exactitud cuán-
tos casos de leucemia, linfoma u otros cánce-
res han aparecido entre los soldados españo-
les con posterioridad a su estancia en Kosovo.
¿Son 7, 9, 15 o quizás más? Los casos espera-
dos (los que se producirían sin haber estado
en Bosnia y Kosovo) se deducen de los regis-
tros de cáncer de varias regiones de España2.
En personas de 20 a 39 años, se esperan en-
tre 2 y 3 casos de leucemia por 100.000 per-
sonas por año en ambos sexos, y aproximada-
mente otros 7 de linfomas de Hodgkin y no
hodgkinianos (tabla 1). Las autoridades milita-
res se refirieron a unos 32.000 soldados, aun-
que posteriormente parece ser que se trata de
25.000 descontando aquellos que han repeti-
do misión. Se podría, pues, esperar entre los
soldados menos de un caso de leucemia y
aproximadamente 2 casos de linfoma por año.
La aparición de 2 casos de leucemia y 4 de

linfoma (si esta información es correcta) se tie-
ne que referir al número total de años desde
que se inicia la supuesta exposición (descono-
cido). A continuación, el número de casos ob-
servados (que no se conoce con exactitud) y el
de casos esperados (que tampoco se conoce
con exactitud) deben compararse estadística-
mente para valorar si las causas aleatorias, por
ejemplo, la variabilidad interanual, pueden ex-
plicar la diferencia. Si los casos observados son
claramente superiores a los esperados y la dife-
rencia es estadísticamente significativa, se con-
cluiría que la agrupación es real y que procede
examinar sus posibles causas. Un estudio de
estas características no debe restringirse a una
sola hipótesis como la exposición a uranio, sino
también considerar otros posibles factores de
riesgo.
En principio, la aparición de diferentes tipos
de enfermedades entre las personas supuesta-
mente afectadas indica la ausencia de un fac-
tor común. Sin embargo, cuando una de las
hipótesis es que la agrupación se ha produci-
do por exposición a radiación ionizante emitida
por el uranio empobrecido, dicha presunción
no es válida. Es conocido que la radiación ioni-
zante puede provocar multitud de neoplasias,
incluyendo leucemias, linfomas no hodgkinia-
nos y de Hodgkin, mieloma múltiple, y varios
tumores sólidos como cáncer de pulmón,
mama, riñón, páncreas, entre otras. También
es conocido que, dentro de las leucemias, la
radiación ionizante en adultos jóvenes provoca
principalmente leucemias agudas. Otro factor
a considerar es el período de tiempo transcu-
rrido entre la exposición y la aparición de la
enfermedad (latencia), que para las neoplasias
suele ser de 10 años o más. El corto período
de latencia en el caso de los soldados puede
ser un antecedente en contra de la posibilidad
de un aumento de riesgo asociado a su estan-
cia en los Balcanes. Sin embargo, estudios de
los habitantes de Hiroshima y Nagasaki en Ja-
pón expuestos a radiación ionizante por la ex-
plosión de las bombas atómicas demostraron

que los primeros casos de leucemia aparecie-
ron muy pocos años después de la explosión3.
Además, no puede descartarse que la vía in-
halatoria u otras circunstancias de la exposi-
ción en los Balcanes se asocien a un período
de latencia especialmente corto. Finalmente,
es importante recordar que tanto el linfoma de
Hodgkin como las leucemias agudas son en-
fermedades que tienden a presentarse en
agrupaciones estacionales y geográficas, moti-
vo por el cual se sospecha de su posible ori-
gen infeccioso.
Un problema importante en el estudio de las
causas de las agrupaciones de cáncer y de
otras enfermedades es que a menudo, aun
usando las mejores técnicas, quedan sin es-
clarecer. Desde hace más de 20 años existe
una polémica científica sobre las agrupaciones
de leucemia alrededor de centrales nucleares,
sin que hasta ahora se haya podido ni excluir
ni confirmar que tal asociación es real4. Ante
este panorama queda descartada la posibili-
dad de un esclarecimiento fácil del problema
siguiendo los procedimientos habituales.
Es imprescindible que durante todas las fases
de la investigación las personas implicadas es-
tén bien informadas, y no tranquilizadas con fal-
sos argumentos de seguridad. Es erróneo afir-
mar que no existe relación causa-efecto entre
dichos cánceres y la exposición al uranio empo-
brecido. Dicha fase carece de sentido a menos
que se disponga de un estudio completo.
La última constatación, no exenta de preocupa-
ción, es que las autoridades sanitarias de salud
pública que deberían tener una responsabilidad
en la investigación de esta posible agrupación
no se han pronunciado ni en España ni en mu-
chos otros países europeos. La idea de que sea
la misma OTAN la que investigue el posible
cluster originado por sus propias acciones mili-
tares es simplemente inaceptable por razones
tanto éticas como científicas.
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TABLA 1

Casos incidentes anuales por 100.000 habitantes observados en 9 registros 
de cáncer poblacionales en España para varones y mujeres de 20-39 años, 
1986-19922

Entidad (ICD-O)
Tasas por 100.000 habitantes

Varones Mujeres

Linfomas no hodgkinianos (200 y 202) 3,86 2,07
Linfoma de Hodgkin (201) 3,69 2,78
Mieloma múltiple (203) 0,17 0,10
Total leucemias (204-208) 2,77 1,9
Todos los cánceres menos el de piel (menos 173) 44,85 54,71

ICD-O: Clasificación internacional de enfermedades para oncología.


