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Editorial

Prevencion escolar
de la droga

José Maria Tejerina

Amador Calafat Tur acaba de dar a cono-
cer su laureada tesis doctoral, Prevencion
escolar de la droga. Estudio estadistico so-
bre las circunstancias que concurren en
los nifios mallorquines en edad escolar
que caen en la tentacién de consumir dro-
gas; y los métodos considerados mas efi-
caces para prevenir tan desafortunada
contingencia.

Los estudios cientificos sobre toxicoma-
nias en Espafia son, todavia, escasos. Ade-
mas la mayoria de ellos se centran en las
formas de tratar a los drogadictos, pero
no se ocupan de la prevencién de este tre-
mendo vicio.

La lucha contra la droga, sin erhbargo, pre-
cisa tanto de medidas asistenciales como
profilacticas. Estas Ultimas, sin duda algu-
na, tienen su area principal de accion en
la escuela. Los nifios pasan la mayor par-
te de las horas del dia en el colegio. De
ahi la importancia de los pedagogos en el
combate contra la plaga mas grave que
afecta hoy a nuestra sociedad.

Las Islas Baleares figuran en el ranking
mundial como lugar de alto riesgo en el
consumo de estupefacientes. Es urgente,
por tanto, que se aborde en profundidad
el establecimiento de medidas preventivas
contra la toxicomanias. Se tiende, actual-
mente, a practicar una prevencion pura-
mente simbdlica. Se informa durante unas
pocas horas en el curso escolar a los alum-
nos de los terrorificos peligros que en-
trafa el consumo de drogas, débiles y du-
ras. Asi los padres, los educadores, los go-
bernantes, quedan satisfechos; se
desentienden del problema. Actitud que
semeja la del avestruz. Cabe otra estrate-

gia mas dificil, mas honda, més humna.
Una planificacion a largo plazo, primero
contra las drogas legales, el alcohol, el ta-
baco. Y, luego, en favor de la mejora de
los habitos sociales. Que apueste por una
nueva concepcion de la salud. Los progra-
mas preventivos no deben reducirse a una
informacion, a veces contraproducente, di-
rigida exclusivamente contra las drogas ile-
gales. (La denominada solucién america-
na). Hay que despertar el afdn por una vida
sana, que rechace los errores de la alimen-
tacion, el consumo excesivo de grasas, de
toxicos. Exalte el amor a la Naturaleza, pro-
mocione el deporte, propugne el ejercicio
fisico, deseche la violencia. Procure, en fin,
la eliminacién de las tensiones espiritua-
les. (Es la denominada solucién europea).
La prevencién de las toxicomanias debe
arrancar, pues, de la infancia y es muy re-
comendable sea incluida en un programa
global de educacién de la salud. Que se
desarrollara en las escuelas. Por equipos
constituidos por maestros, psicélogos y
asistentes sociales. Arropados por la com-
prension y el carifio de las familias y de
la sociedad. Todos, conjuntamente, trata-
ran de hacer desaparecer la angustia, la
depresion, tan frecuentes en los nifios in-
trovertidos. Y aspirardn a crear un clima
educativo de fecundo y agradable optimis-
mo. Al mismo tiempo tendran que elimi-
nar la propaganda en favor de las drogas
que realiza la literatura underground. (He
leido, a un famoso autor, que la heroina
regenera las neuronas y hace germinar
otras nuevas). Es preciso neutralizar toda
suerte de informaciones audiovisuales y
el sefiuelo de la misica moderna que pre-
tenden crear un aura magica en torno al
uso de la marihuana, el L.S.D., la heroina,
la cocaina. No olvidemos que lo prohibi-
do, lo peligroso, atrae siempre a la juven-
tud. Hay que desmitificar el papel de las
drogas como solucién audaz de los pro-
blemas de la existencia.

El doctor Calafat ha realizado una encuesta
en cerca de cuatro mil alumnos de diver-
sos centros docentes de Ciutat y algunos
pueblos de Mallorca. Ha conseguido ave-
riguar la frecuencia de las toxicomanias,
las tasas de consumo de las distintas dro-



gas entre los escolares mallorquines. La
actitud de los nifios ante la oferta de es-
tupefacientes. La picaresca que adorna es-
tas lucrativas actividades proselitistas.
Establece, el nuevo doctor, dos grupos de
escolares. Uno, el de los no consumido-
res de droga. Otro, opuesto, formado por
los consumidores. Entre uno y otro, como
un puente, sitGa al peloton de los que se
inician utilizando drogas legales (tabaco,
alcohol), y, que muchas veces, terminan
consumiendo, ademaés, narcéticos ilega-
les.

El perfil psicolégico de los drogadictos es,
asimismo, sagazmente analizado, como el
de padres y profesores.

El cumplido estudio de Amador Calafat
fue dirigido por el profesor Ballus, catedra-
tico de Psiquiatria de la Universidad de
Barcelona, y ha sido.pulcramente editado
por la Conselleria de Sanitat i Seguretat
Social del Govern Balear. Lleva un acerta-
do prélogo del conseller Gabriel Oliver
Capé.



Original

Distribucio
geografica del
cancer colo-rectal
a Mallorca*

A. Obrador Adrover, E. Benito Oliver,
E. Cabeza Irigoyen, |. Garau Llinas, A.
Recober Martinez, M. Mulet Gutierrez,
A. Avella Mestre

La distribucié de les malalties en una zona
geografica més o menys extensa és im-
portant per diferents raons. La geografia
de les malalties és un dels aspectes clas-
sics de I'epidemiologia. A partir del conei-
xement de les diferéncies en la incidéncia
de les malalties és possible formular hipo-
tesis etiologiques. Posteriorment cal dis-
senyar estudis especifics per mirar de
comprovar o rebutjar aquestes hipotesis
etiologiques. Deixant de banda els aspec-
tes d'epidemiologia analitica, resulta evi-
dent que saber la distribucié geografica de
les malalties permet planificar millor els re-
cursos assistencials i preveure les neces-
sitats futures.

Hi ha pocs estudis relatius a la distribucié
de les malalties a Mallorca. Si ens referim
al cancer, només coneixem un treball so-
bre la mortalitat on hi ha dades dels po-
bles de Mallorca. Es tracta del discurs de
Bernat Obrador i Nadal pronunciat a la
Reial Académia de Medicina i Cirurgia de
la ciutat de Mallorca el dia 30 de maig del
1926 sobre el cancer a Mallorca. L'existen-
cia d'un registre de poblacié de cancer
colo-rectal a Mallorca que funciona des de
I'any 1982 ha fet possible reunir una serie

* Premio de la Real Academia de Medicina y Ciru-
gia de Palma de Mallorca 1988.

de més de mil casos, que constitueixen la
base del present treball. L'objectiu del pre-
sent treball és congixer si hi ha diferéncies
en la distribucié geografica d’aquesta ma-
laltia a la nostra illa.

Material i métodes

1. Aspectes geografics de Mallorca.
Mallorca és l'illa més gran de I'arxipelag
balear. Es situada entre els paral-lels 39°
15" 45" (punta de les Salines) i 39° 57’ 15"
(cap de Formentor) de latitud nord, i els
meridians 2° 21’ 23" (punta Negre de Sant
Elm) i 3° 39" 33" (cap de Pera) de longi-
tud est. Es separada uns 37 km. de Me-
norca i 81 de les antigues Pitilises, men-
tre que la distancia de la costa continen-
tal supera els 200 km. Les dimensions
maximes de l'illa sén 96 km. d’est a oest
i 76 km. de nord a sud. Té una superficie
de 3.625 km?.

Mallorca té un clima calid subtropical o
mediterrani. Les temperatures sén suaus.
La pluviositat és de 550 mm. |'any. La hu-
mitat relativa és molt alta (66,9%) amb os-
cil'lacions molt acusades a I’estiu.
Mallorca amb els seus limits maritims ben
fixats, sense problemes de delimitacid, a
I’hora de la regionalitzacié presenta la di-
ficultat de descobrir la seva estructura in-
terna en una articulacié comarcal. Hem uti-
lizat una de les divisions que inclou set co-
marques:

— Les terres del Pariatge

— La ciutat de Mallorca

— El Raiguer

— Les badies de llevant

— El pla

— Llevant i mitjorn

— La serra de tramuntana

Finalment farem mencio a la divisié admi-
nistrativa municipal. La utilitzacié dels mu-
nicipis permet descobrir petits nuclis amb
una possible incidencia més elevada, pero
el nombre de casos que es distribuira a
cada municipi petit per ventura no sera su-
ficient per trobar una significacié estadis-
tica.

2. Aspectes demografics.

Per a la realitzacié d'aquest treball hem uti-



lizat les dades de poblacié proporcionades
per I'Institut Balear d’Estadistica. Hem fet
servir especialment les piramides de po-
blacié globals per Mallorca i per munici-
pis. Hem calculat la piramide de poblacié
corresponent a cada una de les comarques
estudiades.

3. El registre poblacional de cancer colo-
rectal.

L'estudi cobreix un periode de sis anys
que va des del gener de I'any 1982 fins
el desembre de I'any 1987. Durant aquest
periode s’han diagnosticat a Mallorca
1.049 casos de cancer colo-rectal. Hem or-
denat els casos d’acord amb el municipi
de residéencia en el moment del diagnos-
tic, i també segons el sexe i I'edat.

4. Analisi de les dades.

Per estudiar les diferéncies geografiques
en la incidencia compararem la incidéncia
global del cancer colo-rectal a Mallorca
amb cada una de les incidéncies que tro-
bem a la unitat geografica que estudiem
(municipi o comarca).

Per fer aquesta comparacié més correcta
hem d’eliminar el biaix produit per la dife-
rent estructura de poblacié de cada uni-
tat geografica. Amb aquesta finalitat hem
estandaritzat les taxes utilizant el metode
indirecte. Aixi cercam el nombre esperat
de casos de cancer colo-rectal a cada uni-
tat geografica considerant que la distribu-
cio6 per edats d'aquests casos és la matei-
xa que la de Mallorca.

La relacié entre el nombre real de casos
i el nombre esperat és I'index Estandarit-
zat d’Incidéncia (I.E.l.). A la literatura anglo-
saxona és la «Standard Incidence Ratio»
(S.I.R.). Aixi, les diferéncies observades en
I'index estandaritzat d’incidencia de cada
unitat geografica en relacié a la unitat o
a la centena ens indica la variacié percen-
tual de la incidéncia de cada unitat geo-
grafica en relacié a la incidéncia global de
Mallorca. Dit d’una altra manera, atribuim
a la incidencia de Mallorca el valor de 100.
D’aquesta manera si I'index estandaritzat
d’incidéncia de cancer d’aquest municipi
és igual a 100 podem considerar que la in-
cidéncia de cancer d’aquest municipi és
igual a la incidéncia global de Mallorca. Un
index més elevat de 100 ens indica un ex-

cés d’incidéncia i un index inferior a 100
un defecte.

Hem utilitzat setze categories d’edat (0-4,
5-9,... 4+ 75). Una vegada tenim |'index es-
tandaritzat d’incidéncia hem calculat la
taxa estandaritzada d’incidéncia (T.E.I.) per
cada unitat geografica. Aquesta es calcu-
la fent un ajustamente indirecte de taxes
agafant com a poblacié de referéncia la
poblacié de Mallorca i indica la importan-
cia relativa de la incidéncia de cada unitat
geografica en relacio a les altres.

5. Nivell de significacié estadistica.
Hem calculat l'interval de confianca de
cada index estandaritzat d’incidéncia se-
gons el métode desenvolupat al Centre In-
ternacional de Recerca del Cancer de Li6.
Si el valor de 100 es troba dins l'interval
podem dir que la incidéncia de la unitat
geografica no és significativament diferent
a la incidéncia de Mallorca. Si el valor de
100 és fora de I'interval podem conside-
rar que la incidéncia és significativament
diferent. El nivell de confianca utilitzat com
a criteri per valorar la significacié estadis-
tica és del 95%.

Resultats

Durant el periode d’estudi s’han diagnos-
ticat a Mallorca 1.049 casos de cancer
colo-rectal. Hem analitzat com es distri-
bueixen en els municipis i a les comarques
que hem indicat a I'apartat anterior.

Presentam els resultats en forma de tau-
les. A les taules hi ha la informacio se-
glient: el nombre de casos observats, el
nombre de casos esperats, |'index estan-
daritzat d’'incidéncia, I'interval i la taxa es-
tandaritzada d’incidéncia. Hi ha sis taules,
de la 1 a la 6, corresponents als munici-
pis: en primer lloc hi ha les dades corres-
ponents a tots els casos i els municipis es-
tan ordenats per ordre alfabétic, després
posam els municipis per ordre d’incidén-
cia. Les altres corresponen al cancer colo-
rectal en els homes (primer els municipis
per ordre alfabétic i després per ordre d'in-
cidencia). Finalment presentam les dades
corresponents a les dones. Seguim la ma-
teixa sistematica a les comarques perd no
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Distribucié comarcal del cancer colo-rectal a Mallorca segons I'index estandaritzat d’incidéncia (I.E.1.).

hem fet la taula ordenant les comarques
per ordre |'incidéncia ja que només n’hi ha
set.

Discussio

El primer treball que va demostrar la im-
portancia de la distribucié geografica de
les malalties va esser el de Snow de I'any
1855 durant una epidémia de colera a Lon-
dres. Estudiant la localitzacié dels malalts
damunt un planol de la ciutat es va poder
concloure que una de les xarxes de distri-
bucié de I'aigua potable era la causa de
la malaltia. També la distribucié geografi-
ca dels casos de mesotelioma va esser el
primer indici de la relacié entre asbestos
i mesotelioma pleural.

S’ha publicat un atles de la mortalitat per
cancer a Espanya que estudia les diferén-
cies provincials de la mateixa manera.
També coneixem les publicacions d'una
serie de registres de cancer que han fet

una analisi de la distribucié geografica del
cancer a la zona que cobreix el registre.

No tenim informaci6 de cap treball ante-
rior realitzat a Mallorca utilitzant aquesta
metodologia. Per tant no podem fer refe-
réncia a estudis previs que serien Utils per
valorar si, amb el temps, s’han produit di-
feréncies.

Si miram el resultats per municipis podem
observar que n’hi ha que presenten un in-
dex estandaritzat d’incidencia significati-
vament més baix. Sén els municipis de:
Sa Pobla, Capdepera, Son Servera, Ses
Salines i Lloseta. En els darrers quatre el
nombre de casos és molt petit per donar
massa importancia a aquesta significacio
perqué una variacié d'un cas la canviaria.
A Sa Pobla el problema és diferent i cal-
dria ampliar aquest estudi per tractar de
confirmar aquesta trobada. A Mancor tro-
bam un index estandaritzat d’incidencia
més elevat que la incidéncia de Mallorca.
Aqui també ens trobam amb un nombre
petit de casos i hem d’esser prudents a



I'hora d’interpretar aquestes dades.

Si ens fixam en la distribucié comarcal tro-
bam que a les badies de llevant i en el
llevant-migjorn hi ha un index estandarit-

zat d’incidéncia significativament més

baix.

Pensam que és posible que en aquestes
comarques, geograficament les més allun-

TAULA 1
TAULA DE MUNICIPIS DE MALLORCA. IEI DEL CANCER COLO-RECTAL. HOMES | DONES.
SEGONS L'ORDRE ALFABETIC

Poblacio
Alaro
Alcudia
Algaida
Andratx
Arta
Banyalbufar
Binissalem
Buger
Bunyola
Calvia
Campanet
Campos
Capdepera
Consell
Costitx

Deia
Escorca
Esporles
Estellencs
Felanitx
Fornalutx
Inca

Lloret
Lloseta
Llubi
Llucmajor
Manacor
Mancor

M. de la Salut
Marratxi
Montuiri
Muro

Palma

Petra
Pollenca
Porreres
Pobla (Sa)
Puigpunyent
Sencelles
S. Joan

S. Lloreng
Sta. Eugenia
Sta. Margalida
Sta. Maria
Santanyi
Selva

Ses Salines
Sineu

Soller

Son Servera
Valldemossa
Vilafranca
Ariany
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C. Esp.
9.25
11.08
8.93
13.67
15.25
1.33
9.74
2.58
6.63
16.01
6.03
16.70
10.28
4.47
1.93
1.25
0.00
6.96
0.00
32.40
0.00
35.28
2.39
8.07
5.35
31.97
53.81
2.28
555
15.68
6.31
14.22
508.22
7.42
27.07
12.53
23.86
2.90
4.65
5.19
10.20
2.47
10.12
8.50
15.94
7.55
6.16
7.24
24.64
9.51
3.29
5.89
2.59

I.E.I.
162.2
54.1
67.2
131.4
85.2

78.4
243.2
493
94.1
69.0
92.6
16.2
69.1
97.3
21.0
152.0
67.9
38.6

Interval
90.81-267.45
19.85-122.74
24.63-152.29
78.05-208.11
45.37-145.77

2.25-418.79
22.58-139.63
9.30-279.84
24.43-176.01
76.32-192.94
46.60-222.55
87.30-206.64
6.03- 85.31*
5.36-161.52
1.55-288.60
2.40-445.60
0.00- 00.00
59.19-245.40
0.00- 00.00
59.93-128.54
0.00- 00.00
73.83-144.55
67.78-488.28
0.37- 69.02*
11.68-163.92
63.30-133.96
67.36-120.38
123.24-588.59
31.45-264.07
48.78-149.87
34-86-215.53
43.60-147.39
96.33-114.16
55.52-230.18
53.86-127.48
55.22-177.41
29.00- 93.16*
1.03-192.06
23.44-220.21
21.00-197.30
33.82-154.50
89.06-550.60
16.00-115.31
40.58-185.41
34.44-123.46
37.21-177.74
0.48-90.42*
22.37-161.18
62.41-144.92
2.52- 75.92*
49.24-354.71
18.50-173.85
1.15-215.05

HELL
51.64
17.24
21.39
41.91
27.14
23.85
19.61
24.66
24.01
39.76
36.96
43.86

9.29
14.25
16.46
25.55

0.00
41.15

0.00
28.49

0.00
33.39
66.70

3.94

17.86
29.87
28.99
97.72
37.07
28.43
30.25
26.87
33.39
38.62
27.05
33.03
17.34
10.97
27.36
24.52
24.97
77.45
15.72
29.97
21.97
29.50

5.16
22.00
31.00

6.69
48.42
21.63
12.29

10



yades de Ciutat, hi hagi un subregistre
dels casos de cancer, que afecti principal-
ment la poblacié d’edats més avancades,
qgue no accedeix d'igual manera al siste-
ma sanitari, i aixd0 podria explicar aques-

TAULA 2

ta, aparentment, baixa incidéncia. De qual-
sevol manera, aquest és un dels mecanis-
mes de control de qualitat del Registre
mateix que a partir d’ara, haura de fer in-
vestigacions en aquest sentit. Si aquestes

MUNICIPIS DE MALLORCA ORDENATS SEGONS IEI. HOMES | DONES

Poblacié
Mancor
Sta. Eugeénia
Lloret

Alaro
Valldemossa
Campos
Andratx
Esporles
Calvia

M. de la Salut
Campanet
Inca

Palma
Porreres
Soller
Montuiri
Sta. Maria
Llucmajor
Selva
Manacor
Felanitx
Marratxi
Sencelles
Arta
Pollenca
Muro

Deia

S. Llorenc
Buger

S. Joan
Bunyola
Banyalbufar
Sineu
Santanyi
Vilafranca
Algaida
Binissalem
Llubi

Pobla (Sa)
Alcudia
Costitx

Sta. Margalida
Consell
Ariany
Puigpunyent
Capdepera
Son Servera
Ses Salines
Lloseta
Escorca
Estellencs
Fornalutx

C. Obs.
7

6

5
15
5
23
18
9
20
6

7
27
533
13
24
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COO—==NW—==N0I—_0OWwWwoohr-—=01—=01AN©-—-

C. Esp.
2.28
2.47
2.39
9.25
3.29

16.70
13.67
6.96
16.01
515
6.03
35.28
508.22
12.53
24.64
6.31
8.50
31.97
7.55
53.81
32.40
15.68
4.65
15.25
27.07
14.22
1525
10.20
2.58
5.19
6.63
1533
7.24
15.94
5.89
8.93
9.74
5.35
23.86
11.08
1.93
10.12
4.47
2.59
2.90
10.28
9.51
6.16
8.07
0.00
0.00
0.00

HE]L Interval TEE:
306.9 123.24-588.59 97.72
243.2 89.06-550.60 77.45
209.5 67.78-488.28 66.70
162.2 90.81-267.45 51.64
152.0 49.24-354.71 48.42
137.7 87.30-206.64 43.86
131.4 78.05-208.11 41.91
129.2 59.19-245.40 41.15
124.8 76.32-192.94 39.76
116.4 31.45-264.07 37.07
116.1 46.60-222.55 36.96
76.53 73.83-144.55 33.39
104.8 96.33-114.16 33.39
103.7 55.22-177.41 33.03

97.3 62.41-144.92 31.00

95.0 34.86-215.53 30.25

94.1 40.58-185.41 29.97

93.8 63.30-133.96 29.87

92.6 37.21-177.74 29.50

91.0 67.36-120.38 28.99

89.5 59.93-128.54 28.49

89.3 48.78-149.87 28.43

85.9 23.44-220.21 27.36

85.2 45.37-145.77 27.14

84.9 53.86-127.48 27.05

84.4 43.60-147.39 26.87

80.2 2.40-445.60 25.55

78.4 22.82-154.50 24.97

77.4 9.30-279.84 24.66

77.0 21.00-197.30 24.52

75.4 24.43-176.01 24.01

74.9 2.25-418.79 23.85

69.1 22.37-161.18 22.00

69.0 34.44-123.46 21.97

67.9 18.50-173.85 21.63

67.2 24.63-152.29 21.39

61.6 22.58-139.63 19.61

56.1 11.58-163.92 17.86

54.4 29.00- 93.16* 17.34

54.1 19.85-122.74 17.24

5157, 1.55-288.60 16.46

49.3 16.00-115.31 15.72

447 5.36-161.52 14.25

38.6 1.15-215.05 12.29

34.4 1.03-192.06 10.97

29.1 6.03- 85.31* 9.29

21.0 2.52- 75.92* 6.69

16.2 0.48- 90.42* 5.16

12.4 0.37- 69.02* 3.94

0.0 0.00- 0.00 0.00
0.0 0.00- 0.00 0.00
0.0 0.00- 0.00 0.00
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confirmassin un subregistre per aquesta Ciutat, per part de la gent de més edat

patologia, ens hauriem deé demanar si no d’aquesta zona. Subregistre que també
existeix també una manca d’utilitzacio del hauria d’afectar altres patologies.
sistema sanitari, fortament centralitzat a Aquest treball descriptiu ha servit per fer
TAULA 3
MUNICIPIS DE MALLORCA PER ORDRE ALFABETIC. IEl DE CANCER COLO-RECTAL. HOMES

Poblacié (h) C. Obs. C. Esp. I.E.I. Interval T.E.l
Alaré 9 4.87 184.8 84.59-350.71 64.49
Alctdia 5 6.14 81.4 26.38-190.06 28.41
Algaida 4 5.20 76.9 20.96-196.92 26.84
Andratx 11 7.19 152.9 76.35-273.71 53.39
Arta 9 8.52 105.6 48.35-200.46" 36.86
Banyalbufar 0 0.00 00.0 0.00- 00.00 0.00
Binissalem 2 5.16 38.7 46.51-139.92 13.52
Buger 1 1.45 68.9 2.06-384.13 24.06
Bunyola 2 2.53 56.6 6.79-204.53 19.77
Calvia 11 8.78 125.2 62.52-224.14 43.90
Campanet 5 3.47 144.0 46.68-336.31 50.28
Campos 11 9.49 115.9 57.85-207.37 40.45
Capdepera 2 5.76 34.7 4.16-125.34 12.11
Consell 1 2.54 39.3 1.18-284.25 13.74
Costitx 0 0.00 00.0 0.00- 00.00 0.00
Deia 0 0.00 00.0 0.00- 00.00 0.00
Escorca 0 0.00 00.0 0.00- 00.00 0.00
Esporles 6 3.84 156.2 57.29-354.16 54.53
Estellencs 0 0.00 00.0 0.00- 00.00 0.00
Felanitx 12 18.02 66.5 34.40-116.31 23.23
Fornalutx 0 0.00 00.0 0.00- 00.00 0.00
Inca 15 19.72 76.0 42.59-125.45 26.54
Lloret 1 1.29 77.5 2.32-431.78 27.05
Lloseta 1 4.48 22.3 0.66-124.33 7.78
Llubi 0 0.00 00.0 0.00- 00.00 0.00
Llucmajor 20 17.82 112.2 68.57-173.34 39.16
Manacor 27 30.41 88.7 58.50-129.16 30.98
Mancor 3 1:25 240.0 49.60-701.60 83.76
M. de la Salut 3 2.90 103.4 21.37-302.41 36.10
Marratxi 5 8.95 55.8 18.10-130.39 19.49
Montuiri 4 3.45 115.9 31.59-296.81 40.46
Muro 7 7.93 88.2 35.43-169.23 30.80
Palma 292 261.15 111.8 99.69-125.40 39.02
Petra 5 413 120.8 39.15-282.03 42.16
Pollenca 14 15.55 90.0 49.19-151.12 31.42
Porreres 5 7.14 70.0 22.68-163.44 24.43
Pobla (Sa) 9 13.66 65.8 30.16-125.03 22.99
Puigpunyent 0 0.00 00.0 0.00- 00.00 0.00
Sancelles 1 2.28 43.8 1.31-244.29 15.30
San Joan 3 2.92 102.7 21.23-300.24 35.85
S. Lloreng 3 5.87 51.1 10.56-149.40 17.83
Sta. Eugeénia 4 1.26 317.4 86.50-812.69 110.79
Sta. Margalida 3 5.63 53.2 11.01-155.77 18.59
Sta. M. del Cami 5 473 105.7 34.24-246.72 36.88
Santanyi 7 9.05 773 31.04-148.28 26.99
Selva 2 4.06 49.2 5.91-178.71 17.19
Ses Salines 0 0.00 00.0 0.00- 00.00 0.00
Sineu 2 4.04 495 5.94-178.71 17.27
Sdller 16 12.72 125.7 71.93-204.24 43.89
Son Servera 2 5.47 36.5 4.38-131.99 12.75
Valldemossa 1 1.71 58.4 1.75-325.73 20.40
Vilafranca 4 3.29 125 33.13-311.24 42.43
Ariany 1 1.48 67.5 2.02-376.35 23.57
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una primera aproximacio a la distribucié
geografica del cancer colo-rectal a Mallor-
ca. Convendria tenir una série més eleva-

TABLA 4

da per mirar si les diferéncies observades
tenen consisténcia.

MUNICIPIS DE MALLORCA ORDENATS SEGONS IEI DE CANCER COLO-RECTAL. HOMES

Poblacié (h) C. Obs.
Sta. Eugenia 4
Mancor 3
Alaré 9
Esporles 6
Andratx 11
Campanet 5
Soller 16
Calvia 1
Vilafranca 4
Petra 5
Montuiri 4
Campos 1
Llucmajor 20
Palma 292
Sta. M. del Cami 5
Arta 9
M. de la Salut 3
San Joan 3
Pollenca 14
Manacor 27
Muro 7
Alcudia by
Lloret 1
Santanyi 7
Algaida 4
Inca 15
Porreres 5
Buger 1
Ariany 1
Felanitx 12
Pobla (Sa) 9
Valldemossa 1
Bunyola 2
Marratxi 5
Sta. Margalida 3
S. Llorenc 3
Sineu 2
Selva 2
Sancelles 1
Consell 1
Binissalem 2
Son Servera 2
Capdepera 2
Lloseta 1
Banyalbufar 0
Costitx 0
Deia 0
Escorca 0
Estellencs 0
Fornalutx 0
Llubi 0
Puigpunyent 0
Ses Salines 0

C. Esp.

1.26
1.26
4.87
3.84
7.19
3.47
12.72
8.78
3.29
4.13
3.45
9.49
17.82
261.15
4.73
8.62
2.90
2.99
15.55
30.41
7.93
6.14
1.29
9.05
5.20
19.72
7.14
1.45
1.48
18.02
13.66
1.71
3.53
8.95
5.63
5.87
4.04
4.06
2.28
2.54
5.16
5.47
5.76
4.48
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00

LED
317.4
240.0
184.8
156.2
162.9
144.0
125.7
125.2

12.5
120.8
115.9
115.9
112.2
111.8
105.7
105.6
103.4
102.7

90.0

88.7

88.2

81.4

775

77.3

76.9

76.0

70.0

68.9

67.5

66.5

65.8

58.4

56.6

55.8

53.2

51.1

495

49.2

43.8

39.3

38.7

36.5

34.7

22.3

00.0

00.0

00.0

00.0

00.0

00.0

00.0

00.0

00.0

Interval
86.50-812.69
49.60-701.60
84.59-350.71
57.29-354.16
76.35-273.71
46.68-336.31
71.93-204.24
62.52-224.14
33.13-311.24
39.15-282.03
31.59-296.81
57.85-207.37
68.57-173.34
99.69-125.40
34.24-246.72
48.35-200.46
21.37-302.41
21.23-300.24
49.19-151.12
58.50-129.16
35.43-169.23
26.38-190.06

2.32-431.78
31.04-148.28
20.96-196.92
42.59-125.45
22.68-163.44
2.06-384.13
2.02-376.35
34.40-116.31
30.16-125.03
1.75-325.73
6.79-204.53
18.10-130.39
11.01-155.77
10.56-149.40
5.94-178.71
5.91-178.71
1.31-244.29
1.18-284.25
46.51-139.92
4.38-131.99
4.16-125.34
0.66-124.33
00.00- 00.00
00.00- 00.00
00.00- 00.00
00.00- 00.00
00.00- 00.00
00.00- 00.00
00.00- 00.00
00.00- 00.00
00.00- 00.00

TEE|:
110.79
83.76
64.49
54.53
53.39
50.28
43.89
43.90
42.43
42.16
40.46
40.45
39.16
39.02
36.88
36.86
36.10
35.85
31.42
30.98
30.80
28.41
27.05
26.99
26.84
26.54
24.43
24.06
23.57
23.23
22.99
20.40
19.77
19.49
18.59
17.83
17.27
17.19
15.30
13.74
13.63
12.75
12.11
7.78
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
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TAULA 5

MUNICIPIS DE MALLORCA PER ORDRE ALFABETIC. IEl DE CANCER COLO-RECTAL. DONES.

Poblacié (d) C. Obs.
Alaro
Alcudia
Algaida
Andratx
Arta
Banyalbufar
Binissalem
Buager
Bunyola
Calvia
Campanet
Campos
Capdepera
Consell
Costitx
Deia
Escorca
Esporles
Estellencs
Felanitx
Fornalutx
Inca 2
Lloret

Lloseta

Llubi
Llucmajor
Manacor
Mancor

M. de la Salut
Marratxi
Montuiri
Muro

Palma 24
Petra

Pollenca

Porreres

Pobla (Sa)

Puigpunyent

Sancelles

San Joan

S. Llorenc

Sta. Eugenia

Sta. Margalida

Sta. M. del Cami

Santanyi 6.9
Selva

Ses Salines

Sineu

Soller

Son Servera

Valldemossa

Vilafranca

Ariany

=

—_

N =
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C. Esp.
4.25
4.92
3.86
6.30
6.72
0.56
4.46
1:13
3.03
7.18
2.66
7.30
4,54
1.98
0.89
0.57
0.00
3.09
0.00

14.44
0.00
15.61
1.07
0.00
2.34
14.16
23.59
1.01
2.25
6.79
2.82
6.29
239.42
3.29
11.68
5.44
10.32
1.31
2.23
2.30
4.40
1.17
4.49
3.75
57.4
3.40
2.58
3.19
11.48
0.00
2.61
0.00
0.00

LEI
140.9
20.2
51.7
111.0
59.4
177.8
89.5
88.4
99.0
125.3
75.1
150.6
22.0
50.5
112.3
175.4
00.0
97.0
00.0
17.7
00.0
140.9
373.8
00.0
128.2
70.6
93.2
396.0
133.3
132,56
70.9
79.4
100.6
121.5
77.0
147.0
38.7
76.3
1345
43.4
113.6
170.9
445
80.5
15.66-147.12
147.0
38.7
94.0
69.6
00.0
163.2
00.0
00.0

Interval
51.76-320
0.60-113.21
6.21-187.04
44.60-213.01
16.22-152.38
5.35-999.64
24.43-229.59
2.65-492.92
20.46-289.43
57.38-237.88
9.02-271.42
75.20-269.58
.66-122.68
0.51-283.31
3.37-625.84
5.26-977.19
0.00- 00.00
20.06-283.81
0.00- 00.00
68.55-188.50
0.00- 00.00
88.34-213.38
101.86-957.00
0.00- 00.00
26.49-374.78
33.89-129.80
58.45-141.20
107.92-1013.8
27.55-389.77
60.67-251.54
8.51-256.02
25.75-185.53
88.71-114.20
33.13-311.24
35.27-146.23
63.41-289.70
10.56- 99.22
2.29-425.19
27.80-393.27
1.30-242.17
36.81-265.22
20.51-617.09
5.34-160.80
16.53-233.86
16.49
47.64-343.23
1.16-215.89
19.43-274.92
30.05-137.28
00.00- 00.00
41.76-392.33
00.00- 00.00
00.00- 00.00

TEEL
40.45
5.82
14.84
31.85
17.06
51.03
25.68
25.39
28.41
35.97
21.57
43.24
6.31
14.49
32.24
50.34
00.00
27.86
00.00
33.78
00.00
40.44
107.28
00.00
36.79
20.26
26.76
113.66
38.26
38.03
20.35
22.81
28.88
34.89
2211
42.20
11.12
21.90
38.60
12.47
32.61
49.05
12.78
23.10

42.20
11.12
26.98
20.08
00.00
43.98
00.00
00.00
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TAULA 6
MUNICIPIS DE MALLORCA ORDENATS SEGONS IEI DE CANCER COLO-RECTAL. DONES

Poblacié (d) C. Obs. C. Esp. LLE.I. Interval TE:]:
Manacor 4 1.01 396.0 107.92-1013.8 113.66
Lloret 4 1.07 373.8 101.86-957.00 107.28
Banyalbufar 1 0.56 177.8 5.35-999.64 51.03
Deia 1 0.57 175.4 5.26-977.19 50.34
Sta. Eugenia 2 1507 170.9 20.51-617.09 49.05
Valldemossa 4 2.61 153.2 41.76-392.33 43.98
Campos 1 7.30 150.6 75.20-269.58 43.24
Porreres 8 5.44 147.0 63.41-289.70 42.20
Selva 5 3.40 147.0 47.64-343.23 42.20
Alaré 6 4.25 140.9 51.76-320 40.45
Inca 22 15.61 140.9 88.34-213.38 40.44
Sencelles 3 2.23 134.5 27.80-393.27 38.60
M. de la Salut 3 2.25 133.3 27.55-389.77 38.26
Marratxi 9 6.79 1325 60.67-251.54 38.03
Llubi 3 2.34 128.2 26.49-374.78 36.79
Calvia 9 7.18 125.3 57.38-237.88 35.97
Petra 4 3.29 1215 33.13-311.24 34.89
Felanitx 17 14.44 17.7 68.55-188.50 33.78
S. Llorenc 5 4.40 113.6 36.81-265.22 32.61
Costitx 1 0.89 112:3 3.37-625.84 32.24
Andratx 7/ 6.30 111.0 44.60-213.01 31.85
Palma 241 239.42 100.6 88.71-114.20 28.88
Bunyola 3 3.03 99.0 20.46-289.43 28.41
Esporles 3 3.19 97.0 20.06-283.81 27.86
Sineu 3 3.19 94.0 19.43-274.92 26.98
Manacor 22 23.59 93.2 58.45-141.20 26.76
Binissalem 4 4.46 89.5 24.43-229.59 25.68
Buger 1 1.13 88.4 2.65-492.92 25.39
Sta. M. del Cami 3 3.75 80.5 16.53-233.86 23.10
Muro 5 6.29 79.4 25.75-185.53 22.81
Pollenca 9 11.68 77.0 35.27-146.23 22.11
Puigpunyent 1 1.31 76.3 2.29-425.19 21.90
Campanet 2 2.66 75.1 9,02-271.42 21.57
Montuiri 2 2.82 70.9 8.51-256.02 20.35
Llucmajor 10 14.16 70.6 33.89-129.80 20.26
Séller 8 11.48 69.6 20.05-137.28 20.08
Arta 4 6.72 59.4 16.22-152.38 17.06
Santany 4 6.96 57.4 15.66-147.12 16.49
Algaida 2 3.86 51.7 6.21-187.04 14.84
Consell 1 1.98 50.5 0.51-283.31 14.49
Sta. Margalida 2. 4.49 445 5.34-160.80 12.78
San Joan 1 2.30 434 1.30-242.17 12.47
Pobla (Sa) 4 10.32 38.7 10.56- 99.22 11.12
Ses Salines 1 2.58 38.7 1.16-215.89 11.12
Capdepera 1 4.54 22.0 0.66-122.68 6.31
Alctdia 1 4.92 20.2 0.60-113.21 5.82
Ariany 0 0.00 00.0 00.00- 00.00 00.00
Escorca 0 0.00 00.0 00.00- 00.00 00.00
Estellencs 0 0.00 00.0 00.00- 00.00 00.00
Fornalutx 0 0.00 00.0 00.00- 00.00 00.00
Lloseta 0 0.00 00.0 00.00- 00.00 00.00
Son Servera 0 0.00 00.0 00.00- 00.00 00.00
Vilafranca 0 0.00 00.0 00.00- 00.00 00.00
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TABLA 7
COMARQUES DE MALLORCA. IEI DEL CANCER COLO-RECTAL. HOMES | DONES

Comarca (global) C. Obs. C. Esp. I.E.I Interval T.E.l
Terres de Pariatge 38 29.68 128.0 90.59-175.74 40.76
Serra de Tramuntana 68 61.41 110.7 87.29-140.43 35.25
Badies de Llevant 59 86.35 68.3 52.93- 88.18 21575
Llevant-Migjorn 169 202.31 83.5 71.84-97.12 26.59
El Raiguer 84 97.34 86.2 69.67-106.86 27.47
El Pla 73 78.12 934 74.28-117.53 29.75
Palma 533 508.22 104.8 96.33-114.16 33.39
TAULA 8
COMARQUES DE MALLORCA. IEI DEL CANCER COLO-RECTAL. HOMES
Comarca (homes) C. Obs. C. Esp. LH3IE Interval T.E.I
Terres de Pariatge 22 15.98 137.6 87.04-208.36 48.04
Serra de Tramuntana 37 32.69 1131 79.70-156.01 39.47
Badies de Llevant 38 48.96 77.6 54.95-106.57 27.09
Llevant-Migjorn 93 114.62 81.1 75.89-113.95 28.31
El Raiguer 37 53.76 68.8 48.45- 94.86 24.01
El Pla 37 44.19 83.7 58.95-115.41 29.22
Palma 292 261.15 111.8 99.69-125.40 39.02
TAULA 9

COMARQUES DE MALLORCA. IEI DEL CANCER COLO-RECTAL. DONES

Comarca (dones) C. Obs. C. Esp. (H=1k Interval T.E.l
Terres de Pariatge 16 11.76 136.0 77.80-220.91 39.04
Serra de Tramuntana 31 28.06 1104 75.05-156.80 31.70
Badies de Llevant 21 3457 60.7 37.60-92.85 17.43
Llevant-Migjorn 76 88.50 85.8 60.69-95.16 24.64
El Raiguer 47 43.35 108.3 79.63-144.14 46.99
El Pla 36 27.46 131.0 91.80-181.50 37.62
Palma 241 239.4 100.6 88.72-114.20 28.88
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Original

Carcinoma oral en
Baleares: Estudio
clinico-terapéutico
en una muestra de
74 pacientes*

G. Forteza Gonzélez,
Antonio Coll

Introduccion

El Carcinoma Escamoso o Epidermoide de
la cavidad oral es una entidad clinica rela-
tivamente infrecuente pero con elevada
mortalidad e implicaciones sociales, esté-
ticas y funcionales evidentes. Representa
alrededor del 5% de todos los tumores
malignos diagnésticados en paises occi-
dentales. En nuestro pais la profesion mé-
dica no ha manifestado excesiva inquie-
tud por esta entidad hasta el momento
presente. No obstante, la adopcién de me-
didas tales como la supresion o reduccion
del consumo de tabaco y alcohol, el man-
tenimiento de una 6ptima higiene buco-
dentaria y una cuidada nutriciéon deberia
conducir a la desapariciéon casi total del
Céncer Oral.

En estas condiciones hemos creido opor-
tuno revisar el material clinico producto de
los primeros diez afios de actividad de la
Seccion de Cirugia Maxilofacial del Hos-
pital Son Dureta de Palma de Mallorca.
El caracter insular de nuestra Comunidad
y la centralizacion de la atenciéon de ter-
cer nivel en nuestro hospital proporcionan
un atractivo adicional a los resultados de
esta revision.

Finalmente, la observacion critica de los
efectos del tratamiento — predominante-
mente quirdrgico— de estos tumores per-
mitird la comparacién con otras series y
obtener, en cualquier caso, un mejor co-
nocimiento de los mismos.

* Premio Don Juan Femenia Perell6 1988.
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Material y método

Se revisaron 177 casos de carcinoma epi-
dermoide de la cavidad oral atendidos en
nuestro centro en el periodo 1978-87, es
decir, diez afos. De ellos, 74 cumplieron
los criterios de documentacién clinica —
historia, histologia, tratamiento vy
evolucién— precisos para su inclusién en
la serie. El resto, es decir, 103 pacientes
no cumplieron dichos criterios, por las ra-
zones que se exponen a continuacion:
1.° Historias ausentes del archivo central
del hospital.

2.° Datos ausentes:

— achacables al clinico: edad, habitos t6-
xicos, tiempo de evolucion, clasificacion
clinica, tipo de tratamiento y secuencia.
— achacables al clinico y/o al enfermo:
ausencia del seguimiento minimo exigible.
— achacables a las organizaciones sanita-
rias de ambito local y regional: errores de
archivo de documentacion clinica, ausen-
cia de un Registro Regional de Tumores
durante el periodo observado.

Asi pues, el grupo de pacientes a estudio
representa el 42% de la poblacion total
observada, correspondiendo a una mues-
tra aleatoria de 74 pacientes. Los datos ob-
tenidos fueron transferidos a los formula-
rios disefiados por el Dr. Martorell en el
Servicio de Cirugia Maxilofacial del Hos-
pital La Paz de Madrid y procesados con-
venientemente sobre microordenador me-
diante D-Base 3 Plus.

Se investigaron tres grupos principales de
datos:

1.° Datos previos a la consulta: edad, gru-
po étnico, fecha de la 1.2 visita, sexo y
tiempo de evolucién previa. Factores de
riesgo: consumo de tabaco y alcohol. Pre-
sencia de sepsis oral. Tratamientos pre-
vios.

2.° Datos clinicos de la lesién: para la lo-
calizacion se utilizé la siguiente clasifica-
cion anatémica:

— Labio superior

— Labio inferior

— Lengua anterior (a la V lingual)

— Base de lengua

— Suelo bucal

— Encia maxilar o mandibular



— Paladar éseo

— Complejo velo palatino-pilar anterior-
trigono retromolar

— Mejilla y comisura (mucosa bucal o
yugal)

Para la clasificacion clinica de las lesiones
utilizamos el sistema TNM vy la clasifica-
cion por estadios del AJC (American Joint
Commitee) de 1978 revisada (tabla n.° 1).
3.° Histologia: desde el punto de vista his-
tolégico se revisaron los diagnosticos
bidpsicos iniciales y los definitivos en
aquellos casos en los que el tratamiento
fue quirdrgico. Los tipos histolégicos in-
vestigados fueron los siguientes:

— Carcinoma in situ

— Carcinoma epidermoide bien dife-
renciado

— Carcinoma epidermoide moderada-
mente diferenciado

— Carcinoma epidermoide indiferenciado
— Carcinoma transicional

— Carcinoma verrugoso

— Carcinoma ameloblastico

En los casos operados se revisé el grado
de afectacion histolégica ganglionar regio-
nal, cuando se realizé diseccion cervical
electiva o terapéutica.

4.° Datos acerca del tratamiento: se cla-
sificaron seguin tres grupos principales: ci-
rugia, radioterapia y quimioterapia, solas
0 en combinacién.

a) Cirugia;

— local (conservadora o radical)

— regional (diseccion cervical suprahioi-
dea, radical o funcional homo, contra o bi-
lateral).

— combinada.

b) Radioterapia;

— telecobaltoterapia local

— telecobaltoterapia regional

— intersticial

— combinadas

Se resefiaron las dosis-volumen totales y
sobre cadenas ganglionares.

c) Quimioterapia, tipo, nimero de ciclos
y tolerancia.

4.° Evolucién clinica: se realizé el segui-
miento a 5 afos constatando la presencia
o ausencia de recidiva, metastasis regio-
nal y a distancia. Asimismo, se constato,
en los casos correspondientes, la fecha del
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fallecimiento y su causa. En caso de reci-
diva se incluyé el tratamiento de la mis-
ma y su resultado.

Metodologia estadistica

Los datos obtenidos fueron analizados en
dos fases sucesivas:

a) Estadistica descriptiva: distribuciéon glo-
bal, porcentual, media aritmética, interva-
los de confianza al 95%, curvas de fre-
cuencia acumulada, curvas de superviven-
cia actuarial Kaplan-Meier.

b) Analitica: test de independencia de las
medias —Student—, tests de significa-
cién-Fisher y X2. Test de Log-Rank para
comparacion de curvas de supervivencia.'
Todos estos datos fueron agrupados en
dos apartados principales:

TABLA |
CLASIFICACION CLINICA TNM. AMERICAN
JOINT COMMITEE, REVISION 1978

Tis: carcinoma in situ

To: ausencia de primario

Ty: 0-2 cm. didmetro maximo
To: 2-4 cm. didmetro méaximo
Ta: mas de 4 cm.

Ta: invasion de musculo,

hueso o tejido glandular

No: ningln ganglio

Ni: adenopatia homolateral, menor de 3
cm.

No: adenopatia homolateral, 3-6 cm.
A) Unica
B) multiples

N3: adenopatias mayores de 6 cm.

A) homolaterales
B) bilaterales
C) contralaterales

Mo: ausencia de metastasis a distancia
Mj: presencia de metastasis a distancia
No N4 N2 N3 My
1 1
T
To 1
1] v
T3
Ta




a) Muestra global. Dada la escasa signifi-
cacion de la muestra en algunos aparta-
dos anatémicos se analizé la muestra to-
tal en conjunto, en aquellos aspectos en
los que la Literatura mundial al respecto
acredita significacion. En la mayoria de di-
chos apartados se realizé el analisis una
vez excluido el factor de confusién Labio
Inferior que, como es sobradamente co-
nocido, presenta caracteristicas marcada-
mente distintas del resto de localizaciones
anatémicas.

b) Grupos anatémicos. Una disparidad si-
milar a la arriba mencionada, comproba-
da en nuestra serie, permite distinguir los
diversos apartados anatémicos en funcién
de sus caracteristicas clinicas y prondsti-
cas.

Resultados

I. Incidencia

En el periodo 1978-87 se atendieron 177
casos de Carcinoma epidermoide de la ca-
vidad oral en la Secciéon de Cirugia Maxi-
lofacial del Hospital Son Dureta de Palma
de Mallorca. Por las razones expuestas en
la introducciéon consideramos tal cifra
como indicativa de los casos de la Comu-
nidad de Baleares en el periodo citado.
Globalmente, la tasa de incidencia anual
por 100.000 habitantes ajustada segun la
edad es de 3.29-5.66 para los varones y
0.98 para las mujeres. En las figuras 1, 2
y 3 se expone dicha evolucion global y en
funcion del sexo.

Por las razones expuestas en el apartado
anterior, 74 casos fueron incluidos final-
mente como muestra a estudio.

Il. Origen

39 pacientes —52,7% — fueron clasifica-
dos como autdctonos, atendiendo al lugar
de nacimiento y los apellidos. El resto, es
decir, 35 —47,3% — fueron originarios de
otros puntos del Estado (fig. n.° 4).

lll. Sexo

61 pacientes —82% — correspondieron al
sexo masculino, y 13 —18% —, al feme-
nino, con una proporcion igual a 4.6:1 (fig.
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Figura 1

Carcinoma Oral en Baleares. Tasa de incidencia glo-
bal por 100.000habitantes ajustada segun la edad.
Evolucion en el periodo 1980-87.
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Figura 2

Carcinoma Oral en Baleares. Tasa de incidencia por
100.000 habitantes ajustada segun la edad. Varones.
Evolucién en el periodo 1980-87.

n.° B). Segun el grupo étnico, la relacion
varon: hembra fue de 2.9:1 entre los autdc-
tonos y de 7.75:1 entre los inmigrantes.
El nivel de significacion del test de X2
para la distribucion por sexos en los dos
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Figura 3

Carcinoma Oral en Baleares. Tasa de incidencia por
100.000 habitantes ajustada segtin la edad. Mujeres.
Evolucion en el periodo 1980-87.

22,7% A
47,3 ~ NA
Figura 4
Distribucién por grupos étnicos. A = autéctonos; NA
= inmigrantes.

grupos étnicos fue de p>0.10. La mayor
proporcion de varones en el grupo de pa-
cientes inmigrantes no fue estadisticamen-
te significativa.

IV. Edad
Por décadas, la mayor frecuencia —
63.4% — correspondi6 a la sexta y sépti-
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Figura 5
Distribucién por sexo. V = varones; H = mujeres.

ma (fig. n.° 6), con una media global de
59.65+4.05 afos. La edad minima corres-
pondioé a 36 afios y la maxima a 81. En los
pacientes varones la media fue de 59.05
y en las mujeres de 62.21.

La prueba de igualdad de las medias no
contradijo la hipétesis nula, es decir, no
hubo diferencia estadisticamente signifi-
cativa en la edad de presentacion en fun-
cion del sexo. Para los pacientes autécto-
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Figura 6
Carcinoma Oral. Frecuencia acumulada por décadas.
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Edad media. Evolucién en el periodo 1979-87.

nos la media fue de 62.00 afios y para los
inmigrantes de 56.86. Esta diferencia tam-
poco resultd estadisticamente significati-
va. La evolucién de la edad media en el
transcurso de los afios no arroja variacio-
nes dignas de mencién (fig. n.° 7).

V. Factores de riesgo

Tabaco, alcohol e higiene dental deficita-
ria, juntos o por separado, se consideran
los principales factores de riesgo en los
paises occidentales. En nuestro medio
abundan los tres, siendo dificil aislar uno
de otro. Es habitual la asociacién de los dos
primeros, mientras que el tercero —la pre-
sencia de una denticion en mal estado—
no se resena por lo habitual de su presen-
tacion.

Asi pues, en la muestra estudiada los pa-
cientes consumidores de tabaco lo fueron
también del alcohol y resulté imposible la
investigacion retrospectiva del estado de
salud dental.

44 pacientes —60.9% — eran consumido-
res habituales de tabaco y alcohol, con
una fuerte asociacion entre dicho consu-
mo y el sexo masculino —97,7% —;
p<0.001.

El grupo homogéneo de consumidores de
tabaco y alcohol presenté una media de
edad de 57.66 afios, 4.71 puntos por de-
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bajo del grupo no consumidores. Esta di-
ferencia no fue estadisticamente significa-
tiva. No obstante, estos pacientes presen-
taron estadios avanzados —Ill y IV— con
mayor frecuencia que los no consumido-
res, con un nivel de significacién elevado
—0.025>p>0.01 (tabla n.° 2).

TABLA Il
RELACION CONSUMO DE TABACO Y
ALCOHOL-ESTADIO CLINICO

Estadio clinico
1 v
Tabaco-alcohol 23 21 44
No consumidores 25 5 30
48 26 74

VI. Tiempo de evolucion

Suprimidos los pacientes afectos de car-
cinoma labial como factor de confusion,
por las razones expuestas anteriormente,
el tiempo de evoluciéon promedio global
de la muestra previo a la consulta fue de
6.75+2.3 meses. Para el sexo masculino
fue de 6.28+2.7 meses, mientras que para
el femenino fue de 8.71+4.37.

El grupo de pacientes consumidores de ta-
baco y alcohol no presenté diferencias sig-
nificativas en cuanto al tiempo de evolu-
cion respecto del grupo no consumidor
—p>0.25.

No se evidencid relacion significativa en-
tre el tiempo de evolucién y la distribucién
por estadios —p>0.25—, de lo que resul-
ta razonable inferir que los tumores diag-
nosticados en estadios Ill y IV crecen con
mayor rapidez que los correspondientes
alyll

VII. Distribucion por estadios

La distribucion segun el estadio clinico fue
la siguiente: 26 (35%) estadio [; 22 (29.7 %)
estadio II; 11 (14.8%) estadio Ill, y 15
(20.5%) estadio V. Es decir, el 64.7% pre-
sentaba estadios iniciales, independiente-
mente de la localizacion (fig. n.° 8).
Revisada la relacion | + 11/lll + 1V a lo largo
del periodo 1978-87, por trienios, quinque-
nios y la frecuencia por estadios aislados,
no se evidencio variacion significativa en



Figura 8
Distribucion global por estadios.

cuanto a diagndstico precoz a lo largo del
decenio estudiado.

Corregido el factor Labio, que presenta
una caracteristica predominancia de esta-
dios iniciales —90.4% —, la relacién
I+ I/l + 1V del resto de la muestra presen-
ta un valor menor para los varones —
0.78— que para las mujeres —11—, con
un nivel de significacién estadistico eleva-
do —0.025>p>0.01 —, es decir, los varo-
nes presentan una proporcién mayor de
estadios avanzados.

No existe diferencia significativa entre el
grupo autdéctono y el inmigrante en cuan-
to a la distribucién por estadios —
p>0.25—.

VIIl. Tratamientos previos

a la consulta

De los 74 pacientes de la muestra 12, es
decir, el 16.2% recibieron tratamiento pre-
vio a la consulta (tabla n.° 3). De ellos, la

TABLA 1l

TRATAMIENTOS PREVIOS A LA CONSULTA
Cirugia local 7/
Radioterapia externa 2
Radioterapia intersticial 1
Radioterapia por otra lesién 1
Combinado 1

12
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Labio inferior. Distribucién por estadios.

mayoria correspondié al labio inferior —7
casos—. El resto correspondi6é a lengua
anterior, base, mejilla-comisura y paladar
blando con un caso cada uno.

IX. Anatomia patologica

71 pacientes cumplieron los requisitos es-
tablecidos referentes al diagnéstico histo-
I6gico. La distribucion segtin el tipo se re-
sefia en la tabla n.° 4. Vemos que el méas
frecuente fue el carcinoma epidermoide
bien diferenciado —46.5% —, seguido del
moderadamente diferenciado —36.6% —.
Si excluimos el labio inferior (tabla n.° 5),
el mas frecuente fue el c. moderadamen-
te diferenciado, seguido del c. bien dife-
renciado. Es decir, se invierte el orden de
frecuencia. El carcinoma verrugoso, enti-

TABLA IV
DIAGNOSTICO HISTOLOGICO. MUESTRA
TOTAL

N.° %
Carcinoma in situ 1 14
Carcinoma escamoso
bien diferenciado 33 46.5
Carcinoma escamoso
moderadamente diferenciado 26 36.6
Carcinoma indiferenciado 6 8.4
Carcinoma transicional — —
Carcinoma ameloblastico 1 2.0




TABLA V
DIAGNOSTICO HISTOLOGICO, EXCLUIDO
LABIO

Carcinoma in situ = =
Carcinoma escamoso

bien diferenciado 18 36
Carcinoma moderadamente

diferenciado 21 42
Carcinoma indiferenciado 6 12
Carcinoma transicional - —
Carcinoma verrugoso 4 8
Carcinoma ameloblastico 1 2

dad peculiar en este campo, se diagnosti-
c6 en 4 ocasiones. Sin embargo, el carci-
noma in situ tan sélo estuvo presente en
un caso, correspondiente a labio inferior.
El carcinoma ameloblastico, entidad inclui-
da dentro de los tumores odontégenos
malignos, aun con notable desacuerdo en
cuanto a su origen real, se hallé en una
ocasion.

La distribucién por estadios segun el diag-
ndstico anatomopatolégico se expone en
la tabla n.° 6. Agrupando los casos corres-
pondientes a moderada y pobremente di-
ferenciados observamos que existe una
fuerte asociacién entre el grado de dife-
renciacion tumoral y la distribucién por es-
tadios. A menor grado de diferenciacion
se asocian estadios evolutivos més avan-
zados, con un elevado nivel de significa-
cién estadistico —0.005>p>0.001 —. Exclu-
yendo el labio (tabla n.° 7) obtenemos una
distribucién similar —0.025>p>0.01—.
Todo ello, en correlaciéon con lo descrito
en el apartado VI nos inclina a pensar que
los tumores poco diferenciados histologi-
camente crecen con mayor rapidez que
los diferenciados.

TABLA VI
RELACION ESTADIO CLINICO-GRADO DE
DIFERENCIACION HISTOLOGICA (0.005>

P>0.001)
Bien Moder. +
difer. indifer.
I 28 14 42
v 5 18 23
33 32 65
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TABLA VII
RELACION ESTADIO CLINICO-GRADO DE
DIFERENCIACION HISTOLOGICA, EXCLUIDO
LABIO (0.025> P>0.010)

Bien Moder. +
difer. indifer.
1 15 10 25
v 4 17 21
19 27 46

De los 49 pacientes tratados con cirugia,
se determin6 en 29 de ellos la fiabilidad
del diagnéstico histolégico en biopsia de
margen tumoral preoperatoria y su nivel
de significacion en relacién con el resul-
tado definitivo, en cuanto al grado de di-
ferenciacion tisular (tabla n.° 8). El resul-
tado evidencia una fuerte relaciéon entre
los diagndsticos pre y postoperatorio, con
elevado nivel de significacion —0.01>p
>0.005—.

TABLA VIl
PRECISION DEL DIAGNOSTICO
ANATOMOPATOLOGICO EN BIOPSIA
PREOPERATORIA. CORRELACION CON EL
DIAGNOSTICO DEFINITIVO (0.010> P>0.005)

Diagnéstico definitivo
Bien. Moder. +
difer. indifer.
Biopsia
preoperatoria
Bien difer. 15 3 18
Mo-
der. +indifer. 3 e 1"
18 1 29

La fiabilidad del diagndstico histolégico
previo en la muestra fue elevada, con sélo
4 falsos negativos y ningun falso positivo,
de un total de 71 casos revisados, con un
error igual a 0.05.

Se estudi6 el valor de la exploracién clini-
ca para la deteccion de metastasis ganglio-
nares en relacién con el resultado de la in-
vestigacion histolégica en dichos pacien-
tes, cuando fueron sometidos a cirugia
cervical complementaria. Se revisaron un
total de 17 pacientes sometidos a cirugia
ganglionar cervical (tabla n.® 9). 10 pacien-
tes se clasificaron como No, de los cua-




TABLA IX
CORRELACION EXPLORACION CERVICAL
PREOPERATORIA-HALLAZGOS
POSTOPERATORIOS (DISECCION CERVICAL)

(0.25> P>0.10)
N pN
No N4+
No 9 1 10
N4 3 4 7,
12 5 17

les uno presentd metastasis ganglionar de-
mostrada. Siete pacientes presentaron
afectacion cervical clinica —N1, 2, 3— de
los cuales 3 fueron negativos al examen
histoldgico postoperatorio. Asi pues, el ni-
vel de significacion del test estadistico fue
bajo —p>0.05—, indicando una tenden-
cia a la distribucion aleatoria. No parece
existir correlacion entre la exploracion cli-
nica cervical y la presencia o no de me-
tastasis cervicales histolégicamente de-
mostrables.

No se evidencid relacién significativa en-
tre el grupo étnico y el grado de diferen-
ciacion tumoral —p>0.25—, ni entre el
consumo de tabaco y alcohol y el grado
de diferenciacion —p>0.25—.

X. Localizacion

En la tabla n.° 10 se expone la clasificacion
anatémica por orden de frecuencia global
Y en funcién del sexo.

entre los varones la localizacion més fre-
cuente fue el labio, seguido de la base de
la lengua y del suelo. Entre las mujeres el
mas frecuente fue el de la lengua anterior
seguido del de base.

No se evidencid relacion entre el origen

étnico y la localizacién de los tumores —
p>0.25—. En cuanto a los consumidores
de tabaco y alcohol, presentaron una pre-
dileccién marcada por determinadas loca-
lizaciones: labio, base de lengua, suelo y
encia mandibular. Contrariamente, los no
consumidores mostraron mayor frecuen-
cia de lesiones en lengua anterior y mejilla-
comisura —0.025>p>0.01—.

Xl. Neoplasias asociadas

En ninguin caso se evidencio la presencia
de un segundo tumor en cabeza y cuello.
Si se registré un caso de carcinoma labial
bien diferenciado asociado a Enfermedad
de Hodgkin, que fallecié a causa del car-
cinoma, en fase de remisién del proceso
linfoproliferativo.

Xll. Supervivencia

La probabilidad de supervivencia global
acumulada a 5 afios fue de 0.50+0.14. El
analisis estratificado de los datos de su-
pervivencia global evidencié un compor-
tamiento marcadamente distinto en el
caso del labio inferior, cuya probabilidad
de supervivencia acumulada a 5 afios fue
de 0.87+0.02, mientras que en el resto de
la muestra fue de 0.38+0.16 (fig. n.° 10).
El test de log-rank para comparacion de
supervivencia evidencié una disparidad
notable en favor de la localizacién labio in-
ferior, con un nivel de significacién eleva-
do —p<0.005—. Ello corrobora los datos
de otras series en cuanto a la benignidad
del carcinoma labial. Por todo ello revisa-
mos los datos de supervivencia de la
muestra excluyendo el labio.

a) Sexo. La p.s.a. (probabilidad de super-
vivencia acumulada) a 5 afios para los va-

TABLA X
CLASIFICACION POR ORDEN DE FRECUENCIA
Global Varones Mujeres

Labio 28.3 32.8 747,
Base de lengua 17.5 18 15.4
Suelo bucal 14.8 16.3 7.7
Lengua anterior 13.56 4.9 53.8
Mejilla-comisuras 9.4 9.8 7.7
Encia maxilar 27 1.6 757,
Encia mandibular 9.4 1.5

Paladar blando 27 3.2 7
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Figura 10
Labio inferior. Supervivencia actuarial respecto al resto
de la muestra. 0.005> p>0.001.

rones fue de 0.43+0.2, mientras que para
las mujeres fue de 0.56+0.4 (Fig. n.° 11).
No se hallé diferencia significativa entre
ambas curvas de supervivencia —p>0.25.
b) Factores de riesgo. Para los consumi-
dores de tabaco y alcohol la p.s.a. a 5 afios
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Figura 11

Supervivencia actuarial segtin sexo (excluido labio).
V = varones; H = mujeres.
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Figura 12

Supervivencia actuarial. Factores de riesgo tabaco-
alcohol. TA = consumidores. No TA = no consu-
midores. p>0.25.

fue de 0.41+0.2, y para los no consumi-
dores, de 0.28+0.26 (fig. n.° 12). El anali-
sis comparado de ambas curvas de super-
vivencia no evidencia diferencias signifi-
cativas —p>0.25—, por lo que debemos
considerar poco valorable la discrepancia
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Figura 13
Supervivencia actuarial segun afectacion ganglionar
cervical. 0.25> p>0.10.




citada, toda vez que el error estandar en
ambas es elevado.

c) Estadics. Segun el grado evolutivo, la
p.s.a. a 5 afios fue de 0.54 para el estadio
I, 0.47 para el estadio Il, 0.35 para el |ll,
y 0.20 para el estadio IV (fig. n.° 14). Agru-
pando de forma tradicional los estadios |,
Iy ll, IV, el test de log-rank evidencia una
mayor tasa de mortalidad asociada a los
estadios avanzados Il y IV —p>0.05—. La
p.s.a. para los estadios | y |l agrupados es
de 0.47 y para los estadios Ill y IV de 0.25.
d) Metastasis ganglionar. Revisamos las
curvas de supervivencia en funcién del
grado de afectacion ganglionar cervical, di-
vidiendo la muestra en Ng y N1,2,3. Para
el grupo N, la p.s.a. fue de 0.46+0.2, y
para el grupo N+ de 0.13+0.14 (fig. n.°
13). El nivel de significacién del test de log-
rank es bajo, pese a lo cual existe una no-
table disociacion de ambas curvas de su-
pervivencia.

e) Diagnoéstico anatomopatolégico. Los
pacientes con diagnéstico de carcinoma
epidermoide bien diferenciado poseen una
p.s.a. de 0.54+0.32, mientras que la de los
afectos de grado moderados o indiferen-
ciados fue de 0.24+0.16. No se evidencid
diferencia significativa (figura n.° 15).

El carcinoma bien diferenciado de labio in-
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Figura 14
Supervivencia actuarial por estadios, excluido labio.
p<0.05.
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Figura 15

Supervivencia actuarial segun grado de diferenciacion
celular, excluido labio. B. Dif. = bien diferenciado;
Mod. Indif = moderadamente diferenciado e indife-
renciado. 0.25> p>0.10.

ferior presentd la p.s.a., mas alta de toda
la muestra —0.93+0.16— (fig. n.° 16).

f) Recidivas. Excluyendo el labio inferior,
la p.s.a. a b afios para los pacientes que
presentaron recidiva, independientemen-
te del momento de aparicion fue de
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Figura 16
Supervivencia actuarial para las formas histoldgica-
mente diferenciadas segtin localizacién. 0.10> p>0.05.
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Recidivas. Supervivencia actuarial global.

0.11+0.10. Estratificando los resultados,
las recidivas tratadas con intencion cura-
tiva presentaron una p.s.a. de 0,21+0.18,
y las no tratadas o sélo paliativamente,
0.00 (fig. n.° 18). Deducimos pues que,
con independencia del estadio, el trata-
miento de las recidivas mejora la supervi-
vencia global. Sin embargo, dado el tama-
fio de la muestra, resulta imprudente ex-
tender esta afirmacion a cada estadio en
particular.

XIll. Tratamiento

Excluido el grupo de pacientes afectos de
carcinoma labial, revisamos el tipo de tra-
tamiento realizado y la supervivencia aso-
ciada en 49 pacientes. Los tratamientos
més comunes fueron cirugia sola
—36.7% — y radioterapia —34.7% —, in-
dependientemente de la modalidad. Los
tratamientos combinados representan tan
s6lo el 24.5% correspondiendo el 14.3%
a la combinacion cirugia-radioterapia, y el
resto a la asociacion radioterapia-
quimioterapia. El mejor resultado en la
muestra global corresponde al tratamien-
to quirurgico sélo, independientemente de
la modalidad, con una p.s.a. a 5 afios de
0,76, seguido de la radioterapia, con 0.26.
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Comparacion recidivas tratadas-no trataados (exclui-
do labio). 0.05> p>0.025.

El test de log-rank apoya esta suposicion
con un nivel de significacion elevado —
0.05> p>0.025 (fig. n.° 19).

La quimioterapia aislada se utilizé tan sélo
en dos casos, por lo que resulta imposi-
ble concluir acerca de su efectividad.
En la tabla n.® 12 se detallan los tratamien-
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Figura 19

Tratamiento. Supervivencia actuarial (excluido labio).

0.05> p>0.025.



TABLA Xl
DISTRIBUCION DE LOS TRATAMIENTOS EN

49 CASOS

N.° %
Cirugia 18 36.7
Radioterapia 17 34.7
Cirugia +radioterapia 7. 14.3
Radioterapia +
quimioterapia 5 10.2
Quimioterapia 2 41

49 100

tos utilizados en estadios | y Il. Los resul-
tados fueron similares a los de la muestra
global, con una p.s.a. de 0.77 para la ciru-
gia local y de 0.68 para la loco-regional,
mientras que para los tratados con radio-
terapia fue de 0.24 (fig. n.° 20). Esta dife-
rencia, en funciéon del volumen de la mues-
tra no es significativa —p> 0.05—, aun-
que ilustra una tendencia a la disparidad.
Tan sélo en un caso se asociaron ambos
tratamientos.

En los estadios avanzados Il y IV los tra-
tamientos mé&s comunes fueron cirugia
asociada a radioterapia y radioterapia ais-
lada —tabla n.® 13. La p.s.a. a 5 afios fue
baja para ambos —0.33 (fig. n.° 21). La
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Figura 20

Estadios | y Il. Supervivencia actuarial segtn trata-
miento. C. Local = cirugia local; C. Loc = cirugia loco-
regional; Radiote = radioterapia. 0.10> p>0.05.
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TABLA XII
ESTADIOS | Y Il. TRATAMIENTO
N.° %
Cirugia local 9 33.3
C. loco-regional 6 22.2
Radioterapia 1 40.7
C. loco-reg. +radiot. 1 3.8

quimioterapia en diversas combinaciones
se utilizé asociada a radioterapia en 5 oca-
siones, con una p.s.a. a 5 anos de 0.00.

XIV. Labio inferior

Se revisaron 21 pacientes afectos de car-
cinoma labial. De ellos, 9 —42.8% — fue-
ron autoctonos y 12 —57.2% —, no. Por
anos, la mayor incidencia correspondié a
1983-84, con 10 casos (47%). Veinte pa-
cientes fueron varones —95.2% — y 1 fue
mujer —4.8% —, lo que manifiesta el pre-
dominio del sexo masculino en esta loca-
lizacién.

La edad media de presentacién fue de
64.19+4.3 afios. Para los autdctonos ésta
correspondi6 a 65.44 y para los inmigran-
tes 63.25, sin diferencias significativas.
Doce pacienes —57.2% — fueron consu-
midores de tabaco y alcohol y el resto, 9
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Es_tadios lll'y IV. Supervivencia actuarial segun trata-
miento. C-R = Cirugia + radioterapia; R = radiote-
rapia.




TABLA XIlI
ESTADIOS Il Y IV. TRATAMIENTO

N.° %
Cirugia+radioterapia 6 27.3
Radioterapia 6 27.3
Cirugia 3 13.6
Quimioterapia 2 9.1
Quimi+radioterapia 15 2257

—42.8% —, no. En cuanto a la relacion en-
tre el consumo de aquellos y la distribu-
cién por estadios, el test de Fisher arrojé
un nivel de significacién elevado —0.025>
p>0.001 —, en favor de los consumidores.
Es decir, como ya indicamos en el anali-
sis global de la muestra, los consumido-
res de tabaco y alcohol tienen mayor inci-
dencia de estadios avanzados Il y IV que
el resto de pacientes.

En cuanto al tratamiento previo, 7 pacien-
tes —33% — fueron tratados en otros cen-
tros. La causa de remision al hospital fue
recidiva local o un tratamiento insuficien-
te. La distribuciéon por estadios muestra
predominio de estadio | 16 casos, 76.2%
(fig. n.° 9).

Excluidos los pacientes tratados previa-
mente, el tiempo de evolucién promedio
fue de 7.07+2.6 meses. Desde el punto de
vista étnico, los pacientes autdéctonos pre-
sentaron una media de 3.25+3.9 meses y
los inmigrantes de 9.25+3.9 meses, sin di-
ferencia estadisticamente significativa.
Quince pacientes presentaron formas his-
toldgicas bien diferenciadas —71.4% —,
5 moderadamente diferenciadas —
23,8% —, un caso carcinoma in situ y nin-
guno indiferenciado. No se evidencion re-
lacién significativa entre el grado de dife-
renciacion histoldgica y la distribucion por
estadios o el consumo de tabaco y alco-
hol.

TABLA XIV
LABIO INFERIOR. DIAGNOSTICO
HISTOLOGICO
N.° %
Carcinoma in situ 1 4.8
C. bien difer. 15 71.4
C. mod. difer. 5 23.8

C. indifer. = =
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Figura 22
Carcinoma labial. Localizacion y frecuencia.

En la tabla n.° 14 se expone la distribu-
cion segun el diagnéstico histolégico.
Como vemos en el gréfico (fig. n° 22), 13
casos afectaron al tercio medio del labio
—62% —, y el resto a los tercios latera-
les, con igual frecuencia. No se pudo de-
mostrar relacién entre la localizacién vy el
consumo de tabaco y alcohol.

El 85% de los casos fue tratado mediante
cirugia local, seguida de reconstruccion
plastica simple. Un caso recibié radiote-
rapia intersticial y tan sélo dos cirugia o
telecobaltoterapia regional. El tipo de tra-
tamiento segun el estadio se detalla en la
tabla n.° 15.

Cinco pacientes —23.8% — sufrieron re-
cidivas. Tres fueron locales y respondie-
ron bien al tratamiento mediante extirpa-
cion local.

En los casos restantes las metéstasis re-
gionales fueron la causa de la muerte. Uno
de ellos correspondi6 a un estadio | inicial
que fallecié al 4.° afio y el otro a un pa-
ciente tratado previamente de Enfermedad
de Hodgkin que, halldndose en remisién
completa de aquélla, desarrollé un carci-
noma labial diagnosticado en estadio | y
que pese al tratamiento evolucioné a en-
fermedad regional y a la muerte.

TABLA XV
LABIO. TRATAMIENTO. TCT =
TELECOBALTOTERAPIA

N.°
| Cirugia local 15
C. local + TCT
Il C. local
R. intersticial (Ir132)
1 C. local
vV C. loco-regional

ANy




La p.s.a. a 5 afos para todos los estadios
fue de 0.87+0.02.

_Para los pacientes afectos de formas bien
diferenciadas, fue de 0.93+0.16, la mas
alta de toda la muestra fig. n.° 16.

XV. Lengua anterior

Se revisaron 10 casos en dicha localiza-
cion. Siete fueron autéctonos y 3 no. La
misma proporcién se obtuvo respecto al
sexo, con una clara predominancia del
sexo femenino. La media de edad global
fue de 58.1+6.7, sin diferencias significa-
tivas en cuanto a sexo y origen. El tiempo
de evolucién promedio fue de 6.1+3.06
meses. La distribucién por estadios se de-
talla en la fig. n.° 23.

Tan sélo un caso habia sido tratado pre-
viamente, mediante cirugia local.

El diagndstico mas frecuente fue bien di-
ferenciado —6 casos—, seguido de mo-
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Figura 23
Lengua anterior. Distribucién por estadios.
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Figura 24
Base de lengua. Distribucién por estadios.

deradamente diferenciado —2 casos—, e
indiferenciado —1 caso—. En un caso no
se reseid el grado de diferenciaciéon. To-
dos los tumores afectaron el borde late-
ral, con predominio del lado izquierdo so-
bre el derecho —7 y 3 casos
respectivamente —.

El tratamiento realizado segun los estadios
y las recidivas se detallan en la tabla n.°
16. Dado lo reducido de la muestra resul-
ta imposible extraer conclusiones, aunque
cabe sefalar que la cirugia local aislada po-
see la mayor proporcién de fracasos.
Los tres casos que presentaron recidivas
fallecieron. Independientemente del esta-
dié y del tratamiento, la tasa de supervi-
vencia a 5 afios fue de 0.63+0.21 (fig. n.°
25).

XVI. Base de la lengua
El nimero en casos en dicha localizacién
fue de 13. De ellos, 8 —61.54% — fueron

TABLA XVI
LENGUA ANTERIOR. TRATAMIENTO Y RECIDIVAS

N.°
| C. local
R. intersticial (Ir132
Il C. local
TCT
C. loco-regional
v C. loco-regional + TCT
TCT local + TCT regional

[ =N

%
1
1
3
2
1
1
1




inmigrantes. Afecté predominantemente
al sexo masculino —11 casos, 84.6% —
y la edad media global fue de 56.4+5.6.
Once casos —84.6% — eran consumido-
res de tabaco y alcohol, de los que el 90%
fueron varones.

El tiempo de evolucién promedio fue bajo,
3.7+2.2 meses, en comparacion con otras
localizaciones. No obstante, el predomi-
nio de estadios avanzados, como veremos
a continuacion,y la escasa sintomatologia
inicial de estas lesiones nos hace pensar
en un tiempo de evolucién real méas pro-
longado. Por estadios, el mas frecuente
fue el lll, con seis pacientes —46.2% —,
seguido del Il —3 casos, 23% — y del |
y IV, con dos pacientes cada uno —
15.4% — (fig. n.°24).

Tan sélo un paciente fue tratado previa-
mente, mediante telecobaltoterapia, sin
especificarse dosis ni tamafio del campo.
Once pacientes —84.6% — presentaron
grados moderados o pobres de diferencia-
cién, mientras que 2 —15.4% — presen-
taron formas bien diferenciadas. A su vez,
los primeros presentaron predominio de
estadios avanzados Ill y IV —7 casos—.
En cuanto a la lateralidad, 7 afectaron al
lado izquierdo y 6 al derecho.

El tipo de tratamiento segun el estadio y
las recidivas se detallan en la tabla n.° 17.
Como se puede apreciar, la disparidad en
cuanto a criterios terapéuticos impide ex-
traer conclusiones al respecto.
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Figura 25
Lengua. Supervivencia actuarial. L. Ant = lengua an-
terior; Base = base de lengua.

Independientemente del estadio y del tipo
de tratamiento, la p.s.a. a 5 afios fue de
0.28+0.10 (fig. n.® 25).

XVII. Encia

Nueve casos se presentaron en dicha lo-
calizacion, 2 de ellos en encia maxilar y el
resto, 7, en encia mandibular. Ocho casos
—89% — correspondieron a pacientes va-
rones y uno a una mujer. La edad media
global fue de 66.4+5.1 afos. Seis pacien-

TABLA XVII
BASE DE LENGUA. TRATAMIENTO Y RECIDIVAS

N.O

| RI+TCL+TCR
RI+TCL

I CL+CR
TCL+CL+CR
RI+TCR

1 CL+CR+TCL+TCR
Ri+TCL+TCR+BLE
TCL+TCR+ CPT+5FU
RI+TCL
TCL+CPT+5FU

Y CL+CR+TCL+TCR

L TCL+TCR+CR+CTP+5FU

Recidivas

1
1
1
1

PN N NC J i i G SN Y

| mmma

CL = cirugia local; CR = cirugia regional; TCL = telecobaltoterapia local; CR = cirugia regional; TCL = telecobal-
toterapia local; TCR = tlecoblatoterapia regional; Rl = radioterapia intersticial; BLE =bleomicina; CPT = cisplatino;
5FU = 5-fluorouracilo.
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Otras localizaciones. Supervivencia actuarial.

tes eran consumidores de alcohol y de ta-
baco. El tiempo de evoluciéon fue de
3.5+2.5 meses, y teniendo en cuenta que
el 66.7% se diagnosticaron en estadios llI
y 1V, debemos pensar que el tiempo de
evolucion real fue mayor. La explicacion
residiria por un lado en un nivel deficien-
te de autocontrol por el paciente, y por
otro lado en una atencién incorrecta por
parte del profesional de nivel primario: ha-
bitualmente, las lesiones mucosas locali-
zadas en la encia se relacionan exclusiva-
mente con patologia dentaria, siendo tra-
tadas durante tiempo prolongado como
tales.

TABLA XVl
ENCIA. TRATAMIENTO Y RECIDIVAS

N.° Recidivas
Maxilar
TCL 1 1
TCL+TCR+CPT+ MTX+BLE 1 1
Mandibula
CL+CR
CL+TCL+TCR
TCL+ CPT+5FU
TCL+TCR
CPT+5FU

e e L)

1
1
1
1

MTX = metotrexate; resto abreviaturas, c.f. tabla n.°
1745
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Figura 27
Encia. Distribucién por estadios.

En la figura n.° 27 se detalla la distribu-
cion por estadios.

Por lados, 4 afectaron al derecho, 4 al iz-
quierdo y uno a la linea media alveolar su-
perior. Ninguno de los casos fue tratado
previamente. La distribucién segun la his-
tologia fue la siguiente: bien diferenciado,
4 casos; moderadamente diferenciado, 4
casos; indiferenciado, 1 caso. No se de-
mostrd relacién entre el tipo histolégico y
el estadio clinico. En la tabla n.® 18 se ex-
ponen los diversos tratamientos. La sobre-
vida global a 5 afios fue de 0.00.

XVIIl. Suelo bucal

De los 11 casos en esta localizacion, 5 co-
rrespondieron a pacientes autéctonos y el
resto a inmigrantes. Predominé el sexo
masculino, con 9 casos —82% — y 2 el
femenino. La edad promedio fue de
53.09+8.4 afios. Ocho pacientes —73% —
eran consumidores de tabaco y alcohol,
todos ellos varones. La comparacion de las
medias de los fumadores y bebedores —
42.6+14.3— con la de los no consumido-
res —66.6+7.2— arroj6 una diferencia es-
tadisticamente significativa, manifestando
una tendencia a la aparicion precoz de es-
tas lesiones en pacientes adictos a dichos
habitos.
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Figura 28
Suelo bucal. Distribucién por estadios.

El tiempo de evolucion promedio fue el
maés corto de toda la muestra, 2+0.53 me-
ses. Por estadios, los mas frecuentes fue-
ron | y ll, con un 63.6% (fig. n° 28). La
localizacién mas frecuente fue la central
con b casos, seguida de la laterales, con
3 casos cada lado.

Ninguno de los enfermos habia sido tra-
tado anteriormente. En cuanto al diagnds-
tico histologico, el mas frecuente fue el-
bien diferenciado —7 casos—, seguido
del intermedio —3 casos—, y del indife-
renciado —1 caso—. No se evidencio re-
lacién entre el grado de diferenciacion y
el consumo de tabaco, el alcohol o el es-
tadio clinico. En la tabla n.° 19 se mues-
tran las diversas modalidades terapéuticas.
La p.s.a. a 5 afios, independientemente del
estadié y del tipo de tratamiento, fue de
0.45+0.4 (fig. n.° 26).

XIX. Mejilla y comisura

Esta localizacion present6 la menor inci-
dencia en la muestra, con 7 casos. De ellos
5 eran autdctonos y 2 no. La edad prome-
dio fue la més elevada, 68.8+9 afios. Tan
s6lo dos de los siete casos eran consumi-
dores de tabaco y alcohol. El tiempo de
evolucion fue de 4.6+2.9 meses. Por es-
tadios, 5 casos se clasificaron como | y Il.
Los otros dos correspondieron al lll y V.
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TABLA XIX
SUELO BUCAL. TRATAMIENTO Y RECIDIVAS

N.° Recidivas
RI+TCL+TCR 1
TCL+TCR
RI+TCR
CL+CR
CL+CR+TCR
CL
CL+CR+CPT+5FU

e N U NS s

2)
1
1
1
1

Abreviaturas, c.f. tabla n° 17.

Predominé el lado derecho con 5 casos.
Dos pacientes habian recibido tratamien-
to previo a la consulta.

El carcinoma verrugoso fue el hallazgo
anatomopatologico mas comun, con 4 ca-
sos. El resto, 3 casos, correspondié a for-
mas moderadamente diferenciadas. Tra-
tamiento y recidivas se exponen en la ta-
bla n.° 20.

La p.s.a. a b afios para esta localizacion
fue de 0.56+0.37 (fig. n.° 26).
Es preciso sefalar que en los cuatro ca-
sos de carcinoma verrugoso, la supervi-
vencia fue del 100%. Asi pues, los tres pa-
cientes fallecidos correspondieron a car-
cinomas escamosos moderadamente
diferenciados.

TABLA XX
MEJILLA-COMISURA. TRATAMIENTO Y
RECIDIVA

N.° Recidivas
CI5 3 -
CL+TCL+TCR 1 1
CL+CR 1 1
TCL 2 1

Abreviaturas, c.f. tabla n.° 17.

Comparacion «La Paz 1985»
«Son Dureta 1988»

En 1985 se realizé en el Hospital «La Paz»
de Madrid una revisién similar a la presen-
te.2 Sin embargo, adolece de ciertos de-
fectos metodoldgicos que impiden una
comparacién exhaustiva con la realizada



aqui. Dos son los principales: el primero,
el ambito de la poblacién, correspondien-
te a todo el Estado (ya que es centro de
referencia nacional), y el segundo, la falta
de rigor estadistico. Pese a todo, resulta
atractivo comparar algunos resultados,
dado el mayor volumen de la muestra del
Hospital «La Paz»: 299 casos.

En la revision HLP (Hospital «La Paz») se
observo una mayor incidencia de consu-
midores de tabaco y alcohol —69.7% —
que en HSD (Hospital «Son Dureta») —
60.9% —. La sepsis oral o un bajo nivel de
higiene buco-dental —no resefiado en
esta serie— se evidencié en el 62.5% (casi
la misma frecuencia que la del consumo
de tabaco y alcohol).

La relacion entre sexos correspondientes
a HLP fue de 7:1 y de 4.6:1 en HSD. Por
décadas, la sexta fue la mas comuin en am-
bas series, con una media de 59.0 para
HLP y de 59.65 para HSD.

La distribucioén por estadios fue marcada-
mente diferente, con una elevada inciden-
cia de estadios Ill y IV en HLP —56.8% —
con respecto a HSD —35.3% —, con un
elevado nivel de significacion estadistico
—p<0.001 —. Asimismo, el estudio de
HLP evidencié una elevado indice de for-
mas histolégicas pobremente diferencia-
das.

Todo ello revela en conjunto un deficien-
te nivel sanitario de la poblacién origen de
la muestra, procedente, en muchos casos,
de regiones deprimidas.

En la tabla n.° 21 se puede observar las
frecuencias segun localizacion de cada se-
rie. Agrupando base de lengua y lengua
anterior se obtiene un predominio de las
mismas en ambas series. No obstante, la

TABLA XXI
LOCALIZACION SEGUN SERIES
Son La

Dureta Paz
Labio 28.3 14.7
Lengua anterior 13.5 26.8
Base de lengua 17.5
Encia 121 18.7
Suelo-bucal 14.8 191
Mejilla-comisura 9.4 4.6
Otros 4.4 16.1

serie HSD revela una llamativa prevalen-
cia de afectacién labial, debida probable-
mente a factores climaticos y a una pro-
porcién elevada de profesiones expuestas
a las radiaciones actinicas (albafiles, pes-
cadores, marineros y campesinos), factor
de riesgo conocido en el cancer labial in-
ferior.

Discusion

El carcinoma oral se presenta con una in-
cidencia variable segun la geografia. Re-
presenta menos del 5% de todos los can-
ceres en los paises occidentales, mientras
que en la India alcanza el 50%.3 En Occi-
dente, la tasa de incidencia por 100.000
habitantes ajustada a la edad, incluyendo
los tumores de glandulas salivales y los
mesenqguimales orales, que suponen me-
nos del 10%, oscila entre 21.3 en El Paso,
Tejas (EEUU) para la poblacion no hispa-
nay 6.1 en Oxford (Gran Bretafia) para los
varones.

Para las mujeres, la maxima tasa publica-
da se obtuvo entre la poblacién hispana
de El Paso (EE.UU.) con un 6.2 y la mini-
ma en Oxford (Gran Bretafia), con un 1.8
por 100.000 habitantes. Como hemos po-
dido apreciar, los resultados globales en
nuestra serie corresponden a 5.66 para los
varones y a 0.98 para las mujeres. No se
ha demostrado tendencia al aumento en
el periodo 1980-87 por lo que podemos
afirmar que la incidencia de cancer oral en
nuestro medio es relativamente baja y es-
table, afectando predominantemente a los
varones en una proporciéon de 6.4:1. Ello
contrasta claramente con los datos corres-
pondientes a paises mas desarrollados
gue muestran un aumento de la inciden-
cia en el sexo femenino, debido a la ad-
quisicion de habitos téxicos tradicional-
mente exclusivos del sexo masculino, ta-
les como el consumo de tabaco y alcohol.
Por ello, podemos preveer una mayor par-
ticipacion de la mujer en nuestro medio
en los proximos decenios, una vez que las
nuevas generaciones alcancen la edad me-
dia de la vida.

Por razones de insularidad, nuestra Comu-
nidad Auténoma se caracteriza por una



marcada estabilidad étnica hasta la segun-
da mitad de este siglo, seguida de una
fuerte tasa de inmigracién en la séptima
y octava décadas del mismo. Dado que
el carcinoma oral raramente se presenta
por d ebajo de los 40 afios, resulta relati-
vamente facil distinguir un grupo autéc-
tono y otro inmigrante en la muestra es-
tudiada, y comparar los resultados obte-
nidos en ambos. Podemos afirmar, a la luz
de los resultados obtenidos, que no exis-
te diferencia estadisticamente significativa
entre ambos que manifieste alguna pecu-
liaridad en la forma de presentacion del
carcinoma escamoso de la cavidad oral.
La edad media de presentacion coincide
con los datos contrastados en la literatu-
ra,® 4587 correspondiendo la mayoria de
los casos a la 6.2 y 7.2 décadas, con un
méaximo entre los b5 y los 60 afios. Tan
solo en lsrael se obtuvo una mayor inci-
dencia de afectacion tardia, con un 43.5%
de pacientes mayores de 71 afios.® En al-
gunos paises, en cambio, se ha detecta-
do una tendencia a la afectacién en eda-
des méas tempranas y asi Kolls y Hoffman
evidenciaron una afectacién creciente de
pacientes en la 4.2 y 5.2 décadas de la vida
a partir de 1970.5 En nuestra serie, como
ya comentamos, no obtuvimos variacio-
nes dignas de mencion en la evolucién de
la edad media a lo largo del periodo estu-
diado (gréafica n.° 8).

Diversos factores han sido implicados tra-
dicionalmente en la aparicion y desarrollo
del céancer oral (tabla n.° 22). En nuestra
revision hemos considerado solamente
dos, tabaco y alcohol, que inciden mayo-
ritariamente en nuestra poblacion. El gra-
do de exposicién a las radiciones actini-
cas no fue incluido en nuestro estudio,

pese a que su influencia en la aparicién del
carcinoma labial es conocida, aunque
puesta en duda por algunos autores.
Sin embargo, la influencia del tabaco y del
alcohol y su efecto sinérgico han sido am-
pliamente demostrados en la literatura.'%:
1,12 Como ya hemos comentado, el con-
sumo de tabaco y alcohol, por razones de
habito y determinantes sociales es simul-
tédneo en la mayoria de los paises occiden-
tales, por lo que el consumidor de tabaco
lo es de alcohol y viceversa. Tan sélo en
algunos paises del sudeste asiatico, espe-
cialmente la India, el tabaco ha sido aisla-
do como factor individual de riego en se-
ries amplias.® 1012 En |a nuestra, al igual
que en la del Hospital «La Paz»,2 més del
60% de los pacientes eran consumidores.
Dicho grupo, al igual que en otras series
consultadas, se caracteriza por una edad
media significativamente menor __57.6
afios__ que la de los no consumidores
que, en la serie de Hodge'3 correspon-
diente a 33 pacientes no fumadores, es
mayor de 70 afios en el 48% de los ca-
sos. Aunque la diferencia antes citada para
nuestra serie no fue estadisticamente sig-
nificativa, la coincidencia con otros estu-
dios previos nos inclina a pensar que el
consumo de tabaco y alcohol induce una
aparicion precoz del cancer oral, que es
especialmente evidente en el carcinoma
de suelo bucal. Otro aspecto caracteristi-
co en este grupo es la mayor frecuencia
de estadios clinicos avanzados, significa-
tiva estadisticamente (tabla n.° 2).

Asi pues, en nuestro medio, el consumo
de tabacoy alcohol induce una aparicién
precoz y un mayor nimero de casos avan-
zados de céncer oral. La actual prevalen-
cia de los varones —97.7% —, en el gru-

TABLA XXII
FACTORES DE RIESGO Y ENFERMEDADES PREDISPONENTES EN EL CANCER ORAL

Infecciones bucodentales
Tabaco

Alcohol

Sifilis

Herpes simple

Liquen plano erosivo
Candidiasis

Sindrome de Plummer-Vinson

Epidermdlisis bullosa

Lupus eritematoso discoide
Fibrosis submucosa
Melanosis oral

Exposicion solar prolongada
Radiaciones ionizantes
Trabajadores del metal

35




po de fumadores determina, asimismo,
una predileccion por determinadas locali-
zaciones en las mujeres. Concretamente
el carcinoma de lengua anterior es mas fre-
cuente entre mujeres —no fumadoras—,
como se evidencia en nuestra serie y otras
publicadas.'?- 13 No obstante, la progre-
siva incorporacion de la mujer en estas dos
Gltimas décadas a habitos caracteristicos
del varon, va a deparar un cambio signifi-
cativo en cuanto a la distribucién antes ci-
tadas. Bross y Coombs'# estimaron en
1976 que las mujeres en edades compren-
didas entre los 40 y 60 afios, consumido-
ras de 20-40 cigarrillos y una onza de al-
cohol diarios tienen riesgo relativo de can-
cer oral 18 veces superior a las no
consumidoras.

El tiempo de evolucién hasta la primera
consulta es variable segun la localizacion
de la lesion y oscila entre menos de un
mes para el suelo bucal y mas de nueve
meses para el labio inferior (tabla n.° 23).

TABLA XXIII
TIEMPO DE EVOLUCION PROMEDIO SEGUN
LOCALIZACION

Suelo bucal 2.0+0.5
Encia 3:5+£2:5
Base de lengua 3.7+x2.2
Mejilla-comisura 4.6+2.9
Lengua anterior 6.1+3.0
Labio 71+£2.6

Uno de los rasgos mas llamativos del ana-
lisis es la similar distribucién de los tiem-
pos de evolucién independientemente del
estadio clinico —p>0.25—. De ello se de-
duce que el diagnéstico del carcinoma oral
en estadios avanzados no depende tanto
de la tardanza del paciente en acudir al
profesional sanitario como de la capacidad
intrinseca de crecimiento de cada tumor.
En 1982, Johns'® demostré una fuerte
asociacion entre la capacidad de clonacion
de células tumorales —procedentes de
carcinomas escamosos de cabeza y cue-
llo— en cultivos de agar, el estadio clini-
co del tumor y el pronéstico del mismo.
Tumores con clonogenicidad superior a
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0.005% presentan una mayor proporcion
de estadios avanzados y una tasa de mor-
talidad mas elevada que aquellos cuya clo-
nogenicidad es inferior a dicho limite. Ello
concuerda con los datos obtenidos en
nuestra serie respecto al tiempo de evo-
lucién del carcinoma oral y apunta la po-
sibilidad de predecir su comportamiento
desde el momento del diagndstico. Otras
investigaciones similares realizadas en el
campo de los marcadores tumorales per-
mitirdn un mayor conocimiento del com-
portamiento clinico de estos tumores.'®

La distribuciéon por estadios evidencia una
situacion mas favorable en nuestra serie
—35.3% de estadios Ill y IV— que en el
Hospital «La Paz»y —56.8% —, con un ni-
vel de significacion p<0.001. Sin embar-
go, la relacion entre estadios iniciales y
avanzados no ha variado significativamen-
te a lo largo del periodo revisado. Asi pues,
gueda mucho por hacer en la educacion
de los profesionales sanitarios —médicos
y odontélogos —, asi como de la poblacién
para conseguir un aumento en el nimero
de tumores diagnosticados en «estadio
atily,17 es decir, inicial. El diagnéstico his-
toldgico revela una casi inexistencia de le-
siones en fase de carcinoma in situ —
1.4% — acorde con los resultados de
Amagasa,'® que en un periodo de 15
afos hall6 tan sélo 12 casos, con un tiem-
po de evolucién promedio de mas de 7
meses en el 60% de casos. Por ello, nues-
tra experiencia, y a la luz de los conoci-
mientos actuales sobre la biologia tumo-
ral creemos que el carcinoma in situ es
mas bien una forma peculiar de carcino-
ma escamoso que, en muchos de los ca-
sos, un estadio evolutivo inicial del mis-
mo. Por ello, estamos de acuerdo con S.
Forteza'” en que el estadio «Utily sobre el
gue debemos enfocar nuestra atencion es
el | —T1—, siendo el To un hallazgo in-
frecuente.

El grado de diferenciacion histoldgica pa-
rece asociarse con el prondstico del tumor
en esta serie. Cuanto mas indiferenciado,
maés avanzado es el estadié en el momen-
to del diagnéstico y peor tasa de supervi-
vencia asociada (fig. n.° 14).

Uno de los datos mas chocantes del es-



tudio lo constituye la baja frecuencia de
cuellos histolégicamente positivos —5 de
17 (29.4%) —, cuando, segun Southwick
y Fletcher,® hasta un 50% de las diseccio-
nes ganglionares en carcinoma escamo-
so de la lengua y suelo bucal son positi-
vas al estudio anatomopatoldgico. Si a ello
afiadimos que tan soélo 4 de 7 casos N
a la palpacion resultan con metastasis al
estudio histolégico, debemos poner en
duda la fiabilidad del diagnéstico biopsi-
co de las piezas de diseccion cervical y
creemos razonable ampliar la indicacién
de las disecciones cervicales funcionales
modificadas como Unico medio de preve-
nir ulteriores virajes de No a N1, 2, 3, lo que
ensombrece notablemente el prondstico.
La aparicion de un segundo tumor meta
o sincrénico regional es un fenédmeno co-
nocido entre los pacientes afectos de car-
cinoma de cabeza y cuello, y ha sido des-
crito hasta en el 29% de los casos por
Bloom.2% En nuestra serie no se eviden-
cié ningln caso.

Entre todas las localizaciones, el carcino-
ma originado en el labio inferior tiene la
mejor p.s.a. a b afios, 0.87. Le siguen len-
gua anterior —0.63—, mejilla y comisura
—0.56—, suelo —0.45—, y base de len-
gua —0.28—. Asimismo, el carcinoma de
encia tiene el peor prondstico, con un 0.00
de supervivencia.

Como se ha publicado previamente,® los
estadios avanzados, en particular con afec-
tacion cervical, se evidencian como fac-
tores de mal prondstico. La localizacién,
en especial en encia y base de lengua,
debe considerarse también, como factor
de mal pronéstico, dado el elevado por-
centaje de estadios avanzados —61.6 y
66.7%, respectivamente — y su baja p.s.a.

Al igual que en la serie de La Paz,2 22 gl
tratamiento quirdrgico aislado ofrece la
mejor p.s.a. en los estadios | y Il global-
mente, aun excluyendo el labio, e igual a
0.68, mientras que la radioterapia sola, en
sus diversas combinaciones, presentan
una p.s.a. de 0.24. Sin embargo, en esta-
dios avanzados, ni la asociacion cirugia-
radioterapia ni la radioterapia sola consi-
guen resultados superiores al 0.33.
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Otro de los aspectos llamativos del trata-
miento del carcinoma oral en nuestro cen-
tro es la gran variedad de combinaciones
terapéuticas utilizadas para el mismo es-
tadio evolutivo (tablas n° 16, 21).

Ello pone de manifiesto la ausencia de un-
protocolo riguroso, adaptado a las carac-
teristicas del centro, lo que ha permitido
la utilizacién de pautas terapéuticas peri-
clitadas en algunos casos. Asimismo, la
ausencia de un comité de tumores «fun-
cional» favorece la perpetuacién de esta
situacion y el desaprovechamiento de al-
gunos recursos curativos.

Conclusiones

1.° La tasa de incidencia del Céncer Oral
en Baleares, segiin nuestros datos, es baja
y estable en comparacion con el resto de
la geografia mundial.

2.° Una proporcion muy elevada de ca-
sos —58.2% — no han podido ser inves-
tigados a consecuencia de graves negli-
gencias en la recogida y almacenamiento
de datos clinicos en nuestro hospital, se-
guimiento de enfermos y la inexistencia
de un Registro Regional de Tumores que
coordine dicha informacion.

3.° Los pacientes autéctonos afectos de
carcinoma oral no presentan ninguna pe-
culiaridad significativa digna de mencion.
4.° Los pacientes pertenecen mayoritaria-
mente al sexo masculino.

5.° La edad de presentacién correspon-
de a la sexta y séptima décadas de la vida,
aunque el carcinoma de suelo bucal pue-
de afectar a sujetos més jovenes.

6.° El consumo de tabaco y alcohol, las
formas pobremente diferenciadas y las lo-
calizaciones en encia y base de lengua
asocian un elevado nimero de estadios
avanzados.

7.° La proporcion de cuellos histoldgica-
mente positivos es baja —29% — en com-
paracion con otras series. Creemos que la
razén de ello reside en un defecto de téc-
nica quirirgica o de rastreo anatomopa-
tolégico de las piezas de diseccion.

8.° Exceptuando el labio, base de la len-



gua, suelo bucal y lengua anterior son las
localizaciones mas frecuentes.

9.° El carcinoma labial es una lesién de
buen prondstico, con una p.s.a. de 0.93
en algunos casos.

10.° Las formas pobremente diferencia-
das, los estadios avanzados y especial-
mente la afectacién cervical, son factores
de mal pronéstico.

11.° Pese a todo, las recidivas tratadas
con intencién curativa tienen un pronds-
tico relativamente mejor que las no trata-
das o tratadas paliativamente.

12.° Las lesiones en estadio inicial | y Il
son curables por medio del tratamiento
quirdrgico, especialmente tras la incorpo-
racion de técnicas menos mutilantes, ta-
les como la diseccién cervical funcional
modificada, y técnicas reconstructivas re-
cientes. En los estadios avanzados, las
combinaciones terapéuticas agresivas no
proporcionan mejoria significativa de la su-
pervivencia.

13.° Es preciso crear un Registro Regio-
nal de Tumores. Asimismo, resulta impres-
cindible, a estas alturas, insistir en la ne-
cesidad de crear y mantener comités hos-
pitalarios de tumores «funcionantesy,
capaces de sistematizar los tratamientos y
analizar sus resultados.

14.° La educacion sanitaria de la pobla-
cién y de los profesionales conduciré a una
disminucién en la incidencia del Cancer
Oral en nuestra Comunidad a través de la
supresion de los factores de riesgo vy
aumentara la frecuencia de casos diagnos-
ticado en «kESTADIO UTIL».
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Original

Estudio de la
infeccién por el
virus de la
hepatitis B (VHB) y
el virus de la
inmunodeficiencia
humana (VIH) en
personal
hospitalario tras
exposicion
accidental

0. Hidalgo, M.J. Erroz, A. Bassa y F.
Salva*

Introduccion

El riesgo laboral de infeccién por el virus
de la hepatitis tipo B (VHB) de los profe-
sionales de la salud es un hecho plena-
mente demostrado, que preocupa a este
sector de la poblacién y que se incremen-
ta en las areas del hospital en las que es
maés habitual el contacto con sangre o sus
derivados. Aproximadamente el 1% de los
trabajadores sanitarios son portadores del
HBsAg y entre un 10-20% tienen eviden-
cia de haber estado en contacto con este
virus, como se demuestra por la presen-
cia de anticuerpos - frente al mismo
(HBsAc ylo HBcAc). Estas cifras de pre-
valencia de marcadores positivos frente al
VHB son de 2 a 4 veces mayores de lo que

Servicios de Medicina Preventiva y * Micobiologia
Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca.
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sucede en la poblacion general. El riesgo
de adquirir marcadores frente al VHB, se
correlaciona estrechamente con la expo-
sicién a productos sanguineos, trabajo en
grandes hospitales, nimero de afos de
trabajo y hacerlo en areas de mayor ries-
go.

En los ultimos afos, el Virus de la Inmu-
nodeficiencia Humana (VIH), con unas ca-
racteristicas de transmisién semejantes al
VHB ha entrado a formar parte de las preo-
cupaciones del personal sanitario. Recien-
tes estudios concluyen que el riesgo de
adquirir una infeccién por el VIH, después
de la exposicidon de sangre contaminada
a través de un pinchazo con aguja, es in-
ferior a 1%.

Los pinchazos con agujas y otros objetos
punzantes constituyen una proporcion im-
portante de los accidentes laborales en el
ambito hospitalario. Otra via menos fre-
cuente de entrar en contacto con sangre
contaminada son las salpicaduras a nivel
de mucosas o de abrasiones cutédneas.
En el presente estudio vamos a analizar los
datos aportados por los protocolos de se-
guimiento de los «contactos con sangrey,
elaborado por el servicio de Medicina Pre-
ventiva durante 1988.

Material y método

Desde enero a diciembre de 1988 hemos
realizado en el Hospital Son Dureta de Pal-
ma de Mallorca, un estudio prospectivo de
los contactos accidentales con sangre pro-
cedente de los pacientes, a través de he-
ridas con objetos punzantes o cortantes,
o por medio de salpicaduras a nivel de las
membranas mucosas (oral, conjuntival) o
en abrasiones de la piel que interrumpan
la barrera cutanea.

Cuando un trabajador del hospital sufria
un accidente de las caracteristicas mencio-
nadas y acudia al servicio de Medicina Pre-
ventiva se iniciaba un protocolo que in-
cluia:

a) Hoja de recogida de datos: nombre,
edad, sexo, estamento, antecedentes de
accidentes previos, vacunaciones previas,
lugar y circunstancias en que se produjo



EXPOSICION

Paciente
HBsAg (+)

Fuente
desconocida

Marcadores VHB

Marcadores VHB

trabajador trabajador
(+] = @ (=) !
No HBIG Extraccion HBIG (*) No
procede e sangre para Inicio profilaxis
profilaxis inicio marcadores vacunacion
vacunacion** y
1 dosis HBIG*

o

Marcadores Marcores
(—) (+)
proseguir interrumpir
vacunacion protocolo

* En caso de sangre de procedencia desconocida se
administra HBIG segun riesgo.

** Si la vacuna esta contraindicada se administra una
segunda dosis de HBIG al mes.

Figura 1

(Si la fuente es HBsAg (—) se valorara la administracion de |G inespecifica)

el accidente, datos sobre el paciente (si-
tuacién inmunoldgica frente al VHB, gru-
po de riesgo para VIH, anti-VIH si se co-
nocia,...), situacién inmunoldégica del tra-

bajador frente al VHB.

b) Protocolo de actuacion preventiva fren-
te al VHB segun algoritmo Figura 1.

c) En caso de que el paciente fuera por-
tador de anticuerpos frente al VIH o per-
teneciera a un grupo de riesgo, con el con-
sentimiento previo, el personal expuesto
entraba en un protocolo de seguimiento
serolégico postcontacto en el que se de-
terminan anticuerpos anti-VIH (técnica de
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ELISA) alos 0, 1, 3, 6 y 12 meses.
Para la vacunacion frente al VHB se ha uti-
lizado la vacuna recombinante anti-
hepatitis B (Engerix®-B) obtenida por inge-
nieria genética. La dosis habitual ha sido
de 20 ug de antigeno proteico administra-
dos por via intramuscular profunda a ni-
vel de deltoides, y se han administrado
tres dosis a los 0,1 y 6 meses del acciden-
te.

Resultados

Durante el periodo de tiempo que ha du-
rado el estudio, 60 trabajadores han acu-
dido a nuestro servicio refiriendo haber su-
frido un exposicién a sangre procedente
de pacientes (49 por medio de un pincha-
zo con objeto punzante, 10 por cortes con
bisturi y uno por salpicadura de sangre en
las manos, con la existencia de lesiones
en las mismas que interrumpian la barre-
ra cutanea).

Estos trabajadores se distribuian en los si-
guientes estamentos: 20 (48.3%)
ATS/DUE, 14 (23.3%) personal de limpie-
za, 10 (16.6%) auxiliares de enfermeria, 4
(6.6%) médicos y 2 (3.3%) incluidos den-
tro del resto del personal hospitalario (Fi-
gura 2).

La herida se localizé en 53 casos (88.3%)
en manos y en 7 (11.7%) en piernas. En-
tre las actividades que se han asociado
con personalidad propia de los accidentes

GRUPOS DE RIESGO

49.2% ATS

B 3.4% Otros

: 6.8% Médico
P.L. 23.7%

16.9% A.E.

Figura 2
Grupos de riesgo.
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ha sido: La presencia de objetos punzan-
tes o cortantes sin enfundar en bolsas de
basura o entre la ropa sucia en 13 casos
(21.6%), el hecho de re-enfundar las agu-
jas una vez utilizadas en 10 casos (16.6%)
y las actividades quirtrgicas en 7 (11.7%)
(Figura 3).

ACTIVIDAD DE RIESGO

B 21.7%

o
G157 % ~ 1575 A

Otras 50.0%

A = enfundar las agujas.

B = objeto punzante en la basura.

C = actividades quirdrgicas.
Figura 3

Actividad de riesgo.

En la mayoria de los casos la situacion in-
munoldégica del paciente del cual proce-
dia la sangre fue desconocida, en 14 ca-
sos (23.3%) se supo que era HBsAg (—)
y en 7 (11.6%) la sangre procedia de un
paciente HBsAg (+).

En la determinacién de marcadores post-
exposicion al personal sanitario, ninguno
fue portador del HBsAg, en 12 (20%) te-
nian marcadores postitivos, 6 (10%) se tra-
taba de trabajadores previamente vacuna-
dos y 40 (66.6%) tenian marcadores ne-
gativos. La actitud seguida en estos casos
se recoge en la tabla 1.

Doce (20%) de estos trabajadores han en-
trado ademés en el protocolo especifico
de seguimiento de los contactos acciden-
tales con sangre anti-VIH positiva. En 9 ca-
sos porque se conocia el estado de porta-
dor del paciente, en 1 porque éste perte-
necia a un grupo de riesgo, desconocién-
dose si era seropositivo frente al VIH y en
dos casos por diversos motivos. Este pro-
tocolo incluye la determinacién de anti-



TABLA |
ACTITUD PREVENTIVA POST-EXPOSICION
— Vacunacién + HBIG 21 (35.0%)
— Vacunacioén 16 (26.6%)
— HBIG 8 (13.3%)
— ~v-globulina inespecifica 3 (5.0%)
— Ninguna* 7 (11.6%)
— Ninguna** 5 ( 8.3%)

* Por estar correctamente vacunados o presentar
marcadores positivos.

** Por negarse al accidentado a la préctica de cual-
quier actitud preventiva.

cuerpos frente al VIHa los 0, 1, 3,6y 12
meses de la exposicién. En la actualidad
se estd en diferente fase de estos 12 pro-
tocolos y por el momento en ningln caso
se ha demostrado seroconversion.

Discusion

Los pinchazos son una fuente frecuente
de exposicion del personal sanitario a los
agentes infecciosos que se transmiten por
via sanguinea. Creemos que estos 60 ac-
cidentes que se estudian no corresponden
evidentemente al total de los habidos en
nuestro hospital en 1988, pues en muchas
ocasiones, por diversos motivos, no se
acude al Servicio de Medicina Preventiva.
En una encuesta realizada en 291 trabaja-
dores de nuestro hospital, que acudieron
a nuestro servicio dentro de la campafa
de vacunacion frente al VHB (pre-exposi-
cion), 179 (61.5%) reconocia haberse pin-
chado accidentalmente en una o mas oca-
siones durante su actividad profesional.

Los grupos de mayor riesgo como se ha
demostrado en otros estudios son los
ATS/DUE vy el personal de limpieza. En
este Ultimo grupo cabe destacar que la cir-
cunstancia en que se produce el accidente
con mayor frecuencia es a través de las
agujas u otros objetos punzantes abando-
nados en bolsas de basura o ropa sucia,
asi los 7 pinchazos registrados en piernas
corresponden todos a este grupo y por
este mecanismo. El evitar esta mala pra-
xis, junto al no-enfundar las agujas una vez
utilizadas podrian reducir en aproximada-
mente un 35% el nimero de pinchazos.
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En ausencia de una inmunprofilaxis correc-
ta, el riesgo de adquisicién de Hepatitis B
por esta via, estando la aguja responsa-
ble contaminada con sangre HBsAg (+),
oscila alrededor del 6%, si el paciente es
ademas HBeAg (+) el riesgo es de un 19-
27%. En nuestra serie no hemos observa-
do ninguna seroconversién, a pesar de
que en 7 casos se demostrd que la san-
gre contaminante era HBsAg (+). Estos
resultados y la determinaciéon de marca-
dores postvacunacién apoyan la eficacia
de la vacuna que es superior al 90%.
La existencia en la actualidad de una -
globulina especifica y de una vacuna fren-
te al VHB con eficacia demostrada, no de-
ben relajar al profesional de la salud de
cumplir estrictamente las normas de higie-
ne recomendadas (Tabla 2). Y méas adn
tras la aparicién del VIH, que aunque pre-
senta un riesgo de transmisién muy infe-
rior al VHB (<1%), las Unicas medidas de
prevencion de que disponemos son el es-
tricto cumplimiento de las normas higié-
nicas.

TABLA Il
NORMAS HIGIENICAS EN EL MANEJO DE
OBJETOS PUNZANTES CONTAMINADOS

1. No reintroducir las agujas utilizadas en su ca-
puchoén original, por el gran riesgo de pinchazo que
ello supone.

2. Todas las unidades del hospital deben dispo-
ner de recipientes especiales para el desecho de
las agujas usadas, pipetas rotas y otros objetos
punzantes.

Estos recipientes deben ser de material rigido, im-
permeable, resistente a la rotura y desechables en
bolsas identificadas para incinerar. El personal de
limpieza debe utilizar guantes de goma para ma-
nipularlos.

3. Las agujas y otros objetos punzantes no se de-
positardn nunca en las papeleras y cubos de ba-
sura. Ni se abandonaran entre la ropa sucia.

El personal de limpieza nunca extraera con las ma-
nos el contenido de las papeleras y cubos.

4. El personal médico o de enfermeria debe to-
mar las adecuadas precauciones al administrar in-
yecciones o terapias de infusién a pacientes poco
colaboradores. En los pacientes inquietos o agita-
dos la enfermera deberd ser ayudada por otra per-
sona.

5. El personal debera tener extremo cuidado al re-
coger y limpiar material reutilizable usado en pro-
cedimientos invasivos.

6. Cuando ocurra un pinchazo accidental debera
notificarse al Servicio de Medicina Preventiva.
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El colgajo de
pectoral mayor en
cirugia
maxilofacial (y I1l).
Variante de la
técnica con
pediculo no
tunelizado

F. Hipdlito Fonseca**, G. Forteza
Gonzéalez**, M. Mateos Micas*

Introduccion

En el presente articulo, se describe una va-
riante del colgajo miocutaneo de pectoral
mayor en isla; la variante que aqui expo-
defectos maxilofaciales, consistente en la
conservacion de toda la piel suprayacen-
te al pediculo arterial.

Presentamos dos casos, uno correspon-
diente a un defecto postraumatico y otro
a un defecto postextirpacién tumoral.

Descripcion de la técnica

Se utilizan los mismos puntos anatémicos
de referencia (linea acromioxifoidea, linea
medioclavicular, etc.) que en la técnica cla-
sica del colgajo miocutaneo de pectoral
mayor en isla; la variente que aqui expo-
nemos, consiste en conservar toda la piel
suprayacente al colgajo muscular que con-

* Médico residente de Cirugia Oral y Maxilofacial.
** Médico adjunto de Cirugia Oral y Maxilofacial.
Seccion Cirugia Oral y Maxilofacial. Departamento
de Cirugia. Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca.
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tiene el pediculo arterial. El cierre de la
zona donante se realiza igual que en la otra
técnica descrita en el articulo anterior, es
decir, borde a borde, con los oportunos
despegamientos, sin producir alteraciones
funcionales.

A los ochos dias de la intervencion se re-
tiran los puntos de las zonas receptora y
donante. En este tipo de técnica es fun-
damental, durante el tiempo que se man-
tiene el colgajo, realizar curas diarias del
mismo, envolviéndolo en tul graso con po-
mada antibacteriana, para mantenerlo ha-
medo y evitar asi su desecacion e infec-
cion.

En un segundo tiempo quirdrgico, al cabo
de 2 o 3 semanas, se secciona el pedicu-
lo, despreciando la piel y musculo pecto-
ral del mismo, cuya reposicion resulta, ha-
bitualmente innecesaria.

Casos clinicos

Caso clinico numero 1: Varén de 22
afos de edad, que sufrié traumatismo cra-
neoencefédlico en accidente de tréfico.
Atendido en urgencias por el Servicio de
Neurocirugia, fue diagnosticado de frac-
tura craneal con desgarro de duramadre
y pérdida de sustancia a nivel frontoparie-
tomalar derecho.

El desgarro de duramadre fue tratado con
injerto de duramadre liofilizada por el Ser-
vicio de Neurocirugia.

Al dia siguiente el paciente fue visto por
Cirugia Maxilofacial. A la exploracién
clinico-radiolégica no se apreciaron lesio-
nes éseas, sino pérdida de sustancia a ni-
vel frontoparietomalar derecho que incluia
el canto externo del ojo (Foto 1).

Se decidié, por la magnitud del defecto
y la dificultad de realizar colgajos de ve-
cindad, la reconstruccién con colgajo de
pectoral mayor no tunelizado conservan-
do la piel suprayacente del pediculo (Fo-
tos 2 y 3). Se mantuvo el colgajo con su
pediculo no tunelizado durante 3 semanas,
realizando las curas locales antedichas. Al
final de dicho periodo, en un segundo
tiempo operatorio se procedio a la secciéon
del pediculo, desechandose el mismo, y



Foto 2
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Foto 3

suturando el colgajo a las zonas recepto-
ras vecinas.

El colgajo conservé su vitalidad quedan-
do solventado el defecto como puede ob-
servarse en las Fotos 4 y b.

El paciente se trasladé a su lugar de resi-
dencia donde posteriormente seria some-
tido a los retoques estéticos a que hubie-
re lugar.

Caso clinico nimero 2: Var6n de 59
anos de edad, que presenta epitelioma ba-
socelular en region preauricular |. de 8 x
5 cm., de 20 afios de evolucion (Foto 6).
Dada la proximidad de la lesién a la celda
parotidea, se decidi6 realizar extirpacion
en blogue de la lesién con parotidectomia
superficial y conservacién del nervio facial.
La reconstruccién se realizé mediante el
colgajo miocutaneo de pectoral mayor.
Dadas las caracteristicas de la tumoracion,
no se tunelizé el pediculo. Al no ser preci-
so realizar cirugia ganglionar complemen-
taria, dicha técnica ofrece mejores resul-
tados estéticos.

De esta forma, se procedié en primer lu-
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Foto 5

gar a la extirpacion de la lesién en bloque
junto al l6bulo superficial de la parotida
(Foto 7). A continuacién se efectué el di-
sefio de colgajo, como puede observarse
en la Foto 8, y obtencion del mismo (Fo-
tos 9 y 10).

A las 3 semanas y al igual que en el caso
anterior se procedio a la seccion del pedi-
culo, sutura de la zona receptora, asi como
de la zona de la base del pediculo quedan-
do asi solventado el defecto de la zona de
extirpacion (Foto 11).

En la Foto 12 puede verse el resultado fi-
nal de la zona donante en el postoperato-
rio inmediato.

Conclusiéon

La técnica descrita permite la reconstruc-
cién de defectos en la regién maxilofacial.
La vitalidad del colgajo, la posibilidad de
acceder a zonas mas alejadas, y la reper-
cusién estética favorable —al respetar la
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Foto 9

Foto 8

Foto 11

Foto 10
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Foto 12

region cervical— hace de esta técnica una
alternativa importante.
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Complicaciones
menores en el uso
de dispositivo
intrauterinos

R. Aguilo, R. Lizarbe, P. Vinagre, J.
Vergés, A. Forteza, M. Duran

Introduccion

Durante el uso de un D.I.U. pueden pre-
sentarse algunas complicaciones con una
pequenfia repercusion local o sistémica que
las denominaremos complicaciones meno-
res. Las complicaciones mayores seran es-
tudiadas en otro trabajo. Este trabajo es-
tudia las complicaciones menores dada su
importancia sobre la usuaria produciendo
intolerancia psicoldgica y/o desconfianza
en el método.

Siguiendo la clasificaciéon de Albert y
cols.2 dividimos las complicaciones meno-
res en cinco grupos:

— Expulsién del D.1.U.

— Metrorragia

— Dolor

— Metrorragia mas dolor

— Extracciones realizadas por otra causa

Material y métodos

El estudio comprende las complicaciones
menores ocurridas durante el uso de 887
dispositivos del modelo nova-T, insertados
en el servicio de Ginecologia entre los
afios 1981-1987 y la comparacién de los
mismos con las complicaciones con otros
modelos de D.I.U.s de cobre.

Se analizan:

— 21 expulsiones
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— 35 extracciones por metrorragia

— 28 extracciones por dolor

— b extracciones por metrorragia méas do-
lor

— 87 extracciones por otras causas
Fueron rechazados del estudio un total de
157 dispositivos por no cumplir los crite-
rios establecidos para el estudio.

Vigilancia del D.l.U.

Insertamos el D.I.U. preferentemente du-
rante el sangrado menstrual a excepcion
de las puérperas. Aconsejamos a la pa-
ciente un control a la semana otro después
del siguiente periodo menstrual y poste-
riormente controles semestrales. No acon-
sejamos la autoexploracion dado el nivel
socio-cultural de las pacientes que acuden
a nuestro servicio. Reservamos la ecogra-
fia para los casos en que no se visualizan
los hilos guia por cervix.

Expulsion

La mayor parte de los autores relacionan
la expulsion del D.I.U. con los siguientes
factores:3 4

— Tipo y tamafio de D.l.U.

— Tiempo de uso

— Edad de la usuaria

— Paridad

— Existencia o no de la incompetencia
cervical

— Pericia y cualificacion del profesional
que lo inserta

Segun Tietze® a igual modelo de D.l.U.
se expulsan mas, los méas pequefios v la
mayor tasa de expulsiones se producen en
los 6 primeros meses.

A igual edad la tasa de expulsiéon es ma-
yor a medida que aumenta la paridad y
para la misma paridad disminuye con la
edad, siendo la edad mas que la paridad
el factor mas favorable para evitar la ex-
pulsion.

Ante un D.I.U. en via de expulsién algu-
nos autores han llevado a cabo la reintro-
duccién del mismo. Para Zipper® la rein-
troducciéon de un D.I.U. parcialmente ex-
pulsado acaba en nueva expulsién la
mayor parte de las veces y para Hasson®
la reintroduccion de un D.1.U. parcialmen-



te expulsado puede provocar invasion bac-
teriana.

Nosotros sistematicamente procedemos a
la extraccién de los D.l.U.s parcialmente
expulsados y la inserciéon de otro si la
usuaria asi lo desea.

Metrorragia

La valoracion objetiva del sangrado es di-
ficil. Inicialmente ante una metrorragia o
hipermenorrea empleamos &cido tranexa-
mico durante los primreos dias de las
menstruacién o durante el sangrado.

La metrorragia persistente puede llegar a
ser motivo de la extracciéon del D.I.U.

Dolor

Este sintoma es también muy dificil de va-
lorar objetivamente. Puede ser durante o
fuera de la menstruacion. Si es un aumen-
to de la dismenorrea utilizamos inhibido-
res de las prostaglandinas, si ocurre en el
periodo intermenstrual hay que descartar
la presencia de un abdomen agudo o una
expulsiéon en curso. Descartadas estas
causas empleamos tratamiento sintoma-
tico con analgésicos y espasmoliticos.

Metrorragia mas dolor

Es una asociacion frecuente con el uso del
D.1.U. Para algunos autores son responsa-
bles de la mitad de las extracciones.’
Cuando se combinan y una vez excluida la
existencia de patologia asociamos las pau-
tas ya citadas para ambos.

TABLA |
COMPLICACIONES MENORES DE D.I.U.s EN
NUESTRO SERVICIO
(PORCENTUALES SOBRE EL TOTAL
ANALIZADO: 887 CASOS)

Casos (%)
Expulsion 21 2.4%
Metrorragia 35 3.4%
Dolor 28 3.2%
Metrorragia + Dolor (5 0.6%
Otras 87 9.9%
Total 176 19.0%

Otras causas

En este apartado englobamos las pacien-
tes insatisfechas con el método no atribui-
ble a las causas descritas anteriormente.

Resultados

Expulsion:

Hemos tenido un total de 21 expulsiones
(2.4%) cifra superponible a la de otros
autores' para el mismo modelo de D.I.U.
Tabla II: Relacion entre paridad/expul-
sion.

Tabla [ll: Relacion edad/expulsion.
Tabla 1V: Relacion meses/expulsion.

Metrorragia:

Hemos extraido por metrorragia 31 D.|.U.s
que presenta el 3.4%.

Tabla V: extracciones por metrorra-
gia/tiempo colocacion.

TABLA Il
RELACION ENTRE PARIDAD Y EXPULSION
Paridad Otros D.lLU.s Multioad | Cu 250 Nova T Otros Nova T H.G.
| E | E | E | E
0 217 23-10.5% 189 7-3.7% 1 2-18.8% 88 0-0%
1 444 36- 8.1% 23 1-4.3% 108 9- 8.3% 168 9-5.3%
2 604 30- 4.9% 14 24.2% 406 21- 5.1% 226 6-2.6%
3 376 21 5.6% 6 0-0% 238 11- 4.6% 136 3-2.2%
4 188 15- 7.9% 2 0-0% 120 10- 8.3% 46 3-6.5%
>4 160 13- 81% 3 0-0% 107 3- 2.8% 23 0-0%
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TABLA Il
RELACION EDAD/EXPULSION

Otros D.l.U.s Multioad | Cu 250 Nova T Otros Nova T H.G
Edad | E | | E I E
16-20 145 18-12.4% 51 2-3.9% 26 3-11.5% 41 1-2.4%
21-25 556 42- 7.5% 139 8.-56.7% 157 16-10.1% 164 6-3.6%
26-30 693 37- 5.3% 34 0-0% 316 19- 6.0% 237 31.2%
31-36 393 33- 8.3% 9 0-0% 290 10- 3.4% 201 5-2.4%
36-40 159 8 5.0% 4 0-0% 160 8 5.0% 144 4-2.7%
>40 0-0% 0 0-0% 41 0-0% 100 2-2%
2049 237 990 887
Total 138 56 21
6.7% 4.2% 5.6% 2.3%

Dolor:

Se extrajeron por este motivo un total de
28 D.l.U.s que representa un 3.2%.
Tabla VI: extracciones por dolor/tiempo.

Metrorragia mas dolor:

Extrajimos 5 D.l.U.s por este motivo lo que
representa un 0.6%.

Tabla VII

Otras causas:

Extrajimos 87 D.l.U.s por este motivo lo
que representa un 9.9%.

Hemos tenido que retirar un total de 146
D.l.U.s por complicaciones menores méas
otros 30 a peticion de la interesada que
deseaba cambiar de método anticoncep-
tivo lo que supone casi un 20% del total
de los insertados. La causa mas frecuen-
te ha sido la metrorragia y el dolor.

Expulsion:

Comparando las expulsiones esponténeas
(tablas Il y Ill) con la edad y la pariedad
asi como el modelo de D.I.U. y tiempo de
uso. Para cualquier modelo de D.l.U. En
relacion con la paridad, la menor inciden-
cia de expulsion esté en dos-tres hijos. Sin
embargo en nuestra serie y contrariamen-
te a la literatura tenemos recogidos 88 ca-
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sos de D.1.U. en nuligestas sin nignuna ex-
pulsién. No apreciamos diferencias signi-
ficativas con otros modelos de D.I.U.
En relacién con la edad y a diferencia de
otros autores no apreciamos disminucion
significativa de la tasa de expulsiones con
el aumento de edad. Relacionando la tasa
de expulsiones con el tiempo de uso ob-
servamos al igual que el resto de autores
que el mayor nimero de expulsiones apa-
rece en los primeros meses (80% primer
trimestre) en nuestra serie no hay ningin
caso de expulsién pasado el afio.

Metrorragia y dolor:
De acuerdo con los trabajos publicados la
extraccién por metrorragia no esta influi-

TABLA IV
RELACION MESES-EXPULSION
Meses Nova T (%) Otros
1-3 14 66.6% 47.9%
4-6 3 14.2% 19.7%
79 1 4.8% 15.5%
10-12 3 14.2% 4.2%
>12 0 — 12.6%




TABLA V
RELACION POR METRORRAGIA/TIEMPO

Meses Nova T (%) Otros
1-3 3 8.6% 23.8%
4-6 7 20.0% 4.8%
79 4 11.4% 9.5%

1012 3 8.6% 14.2%

1219 54.3% 47.6%

da por el tiempo de uso (tabla V), sin em-
bargo, las extracciones por dolor ocurren
con mayor frecuencia los primeros meses
de uso (82% primer trimestre) la aparicion
de ambos sintomas es menos frecuente
que su aparicién por separado habiendo
recogido en nuestra serie s6lo cinco casos
todos ellos en el primer trimestre, en con-
tra de lo publicado por otros auotres.>”7

Conclusiones

Uno de cada cinco D.l.U.s colocados en
nuestro servicio debe ser retirado por una
complicacién menor nosotros no pode-
mos relacionar las expulsiones esponté-
neas ni con la edad ni con la paridad pero
si con el tiempo de insercion.

La metrorragia y el dolor son complicacio-
nes relativamente frecuentes no asi su
asociacion si bien es dificil valorar objeti-

TABLA VI
RELACION EXTRACCION POR
DOLOR/TIEMPO

Meses Nova T (%) Otros
1-3 23 82.1% 29.2%
4-6 1 3.6% 12.5%
7-9 1 3.6% 8.3%

10-12 0 - 12.5%
>12 3 10.7% 37.5%

vamente su intensidad. Por ello pensamos
que muchas extracciones no son estricta-
mente necesarias y muchas de ellas se
efectGian para completar un diagnéstico.
Pensamos a la vista de los resultados que
el D.I.U. es un método anticonceptivo con
plena vigencia generalmente bien tolera-
do por las usuarias (77 solicitaron nuevo
D.I.U. a su caducidad).

En el congreso mundial de Singapur de
1986 los ginecologos reunidos firmaron un
manifiesto defendiendo la utilidad de los
D.l.U.s y solicitaron un cambio en la poli-
tica judicial que permitiera a los fabrican-
tes volver a salir al mercado.

Resumen
La decisién de los fabricantes de D.l.U.s

de suspender la venta de ellos en U.S.A.
para evitar que los tribunales siguieran ha-

TABLA VIII
D.L.U.s EXTRAIDOS POR OTRAS CAUSAS
(PORCENTUAL SOBRE EL TOTAL DE LA MUESTRA A ESTUDIO: 887 CASOS)

Casos (%)

Intolerancia piscoldgica 15 17.2 %
No aceptado por el conyuge 2 2.3%
Motivos médicos 21 24.1%

— Anexitis 13

— CIN Il 7

— Pélipo 1
Extraccion accidental por la usuaria 1 1.1%
Cambio voluntario a otro método 30 34.4%

— LT 26

— Vasectomia 1

— AO 3
Otros 16 18.3%
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ciéndolos responsables de las complica-
ciones surgidas con su uso,! nos ha indu-
cido ha realizar un estudio de las compli-
caciones producidas por los D.l.U.s, parte
del cual recogemos en el presente traba-
jo.

En nuestro servicio, el D.l.U. sigue una
progresion ascedente durante los uUltimos
afios en detrimento de la anticoncepcion
hormonal.

Si comparamos las cifras de los ultimos
cinco afnos el numero de D.l.U.s solicita-
do se ha multiplicado por tres, la esterili-
zacion por dos mientras que ha permane-
cido invariable con tendencia a disminuir
las solicitudes de anticoncepcidon hormo-
nal.
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Los antagonistas
opiaceos (la
naltrexona): nueva
modalidad
terapéutica para el
tratamiento de la
dependencia de
heroina

A. Estela, J. Forteza-Rei, L. Mestre, J.
Altés y B. Cabrer

Introduccion

Facilmente nos podemos ver desbordados
cuando un toxicobmano acude a nuestra
consulta en demanda de tratamiento. Su
peculiar actitud manipuladora y la carga
de angustia que transmite, hacen que en
algun momento aflore cierta inseguridad
y precipitacion en las decisiones, tendien-
do a la prescripcién de medicamentos, so-
bretodo ansioliticos, con lo que se contri-
buye a la medicalizaciéon del problema.
Con la préxima comercializacion de la Nal-
trexona en el mercado espariol, cualquier
médico tendra al alcance de su mano la
posibilidad de usar los antagonistas opia-
ceos como modalidad terapéutica frente
a la toxicomania por heroina, que junto a
los programas libres de droga, comunida-
des terapéuticas y programas de mante-
nimiento con agonistas (metadona), for-
man las alternativas disponibles para la re-
habilitacion de estos toxicoémanos.

Unidad de Desintoxicacion. Departamento de Medi-

cina Interna. Hospital Son Dureta.
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Un buen uso de la Naltrexona exige un co-
nocimiento completo sobre sus cualidades
y limitaciones dentro del marco terapéu-
tico de la toxicomania por heroina. A con-
tinuacién se intentan esbozar las posibili-
dades de la Naltrexona en este campo y
nuestra experiencia.

La dependencia de drogas

La respuesta mas adecuada ante una de-
manda de desintoxicacién dependera de
la experiencia del médico en el manejo de
toxicobmanos y de la posibilidad de cola-
boracién con otros recursos asistenciales.
Sin experiencia o sin disponer de equipo
colaborador es aconsejable abstenerse de
iniciar terapia alguna y derivar al paciente
a un centro especializado de referencia
donde puedan atender y valorar su de-
manda. Aceptar la demanda de desinto-
xicacién y hacernos responsables del pa-
ciente nos exigira tiempo y disponibilidad.
La colaboracién de un equipo multidisci-
plinario se hace necesaria dado el origen
multidimensional del problema y asi po-
derlo abordar por todos los puntos posi-
bles: psicolégico, somatico, social, labo-
ral, juridico, etc.2 3 Enumeramos a conti-
nuacién las caracteristicas de los
programas de mantenimiento con antago-
nistas junto a las propiedades clinicas y
farmacoldgicas de la Naltrexona.

Farmacologia

La Naltrexona es un farmaco sintético de
estructura parecida a los morficos y que
se comporta como un antagonista opia-
ceo casi puro, posiblemente por bloqueo
competitivo de los receptores opiaceos, al
igual que el naloxone, de forma que es ca-
paz de desplazar a un agonista presente
en el receptor y bloquear los efectos de
una subsecuente administracion de opioi-
de. No produce dependencia fisica o g)si—
quica, ni se ha descrito tolerancia."

La Naltrexona tiene buena absorcion via
oral, con pico plasmatico a la hora de su



administracién. Se metaboliza en el higa-
do en un 95% vy su principal metabolito,
el 6-beta-naltrexol, contribuye en la accién
de antagonista opidceo de la naltrexona.
Tanto ésta como su metabolito pueden re-
ciclarse via enterohepética. La excrecion
se hace via urinaria. La vida media de la
Naltrexona es superior a las 4 horas y la
del 6-beta-naltrexol de 13. Una dosis de
50 mg. bloguea durante 24 horas las res-
puestas a la heroina. Debido a la accion
por bloqueo competitivo la administracion
de Naltrexona puede precipitar sintomas
de abstinencia en individuos bajo los efec-
tos de los opiaceos, al igual que un inten-
to de desbloquear la Naltrexona con do-
sis elevadas de opidceos puede producir
una sobredosis dificil de controlar en un
paciente que previamente fue desintoxi-
cado.

Como efectos indeseables aparecen ansie-
dad, abdominalgias, mialgias, cefaleas, as-
tenia, nduseas, insomnio, aunque nNo se
puden atribuir claramente a la Naltrexona.
A dosis elevadas produce un aumento de
las enzimas hepéticas, aumentos no de-
tectados a dosis habituales de tratamien-
to. Las contraindicaciones de su uso son
la existencia de hepatitis activa o insufi-
ciencia hepatica y no estar abstinente de
opiaceos.! ®

Cualidades clinicas

Las acciones preventivas y terapéuticas
deben dirigirse a romper el circuito de con-
ducta adictiva, (figura 1).3 Cuando el pa-
ciente esta libre de opidceos, la Naltrexo-
na bloquea toda sensacion placentera que
seguiria tras la administracion de heroina
(refuerzo positivo), elimindndose la con-
ducta compulsiva de autoadministracion.
Impide el desarrollo de dependencia fisi-
ca por lo que desaparece la necesidad de
«chutarsey» para evitar o superar el inmi-
nente sindrome de abstinencia (refuerzo
negativo). Ello evita que usuarios espora-
dicos pasen a ser adictos habituales. La
abstinencia condicionada se ve mermada
al eliminar estimulos preciamente asocia-
dos al consumo de droga.®
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Figura 1
Esquema general de la adquisicion de la conducta
humana.

Candidatos

Los mejores resultados se obtienen en
aquellos individuos con alto grado de mo-
tivacion, estabilidad socio-familiar y aso-
ciando al tratamiento farmacolégico un
plan terapéutico que incluya terapia indi-
vidual, grupal y/o familiar. La tasa de re-
tencién de la Naltrexona si se usa de for-
ma aislada es muy baja.

El programa de mantenimiento con Nal-
trexona esta indicado en aquellos indivi-
duos usuarios esporadicos todavia no
adictos (sin dependencia fisica clara); he-
roinébmanos con historia toxicolégica cor-
ta; individuos con empleo o estabilidad so-
cial que necesitan mantener; individuos en
programa de mantenimiento con metado-
na muy estabilizados y que deseen un pro-
grama libre de opiaceos; dependencia fi-
sica secundaria a un tratamiento médico
con opiaceos. Puede usarse en el periodo
de espera para entrar en programa de me-
tadona. Es particularmente Gtil como te-




rapia de mantenimiento en prevencion a
recaidas en toxicomanos durante periodos
de estress. 45

Protocolo para el tratamiento
ambulatorio con naltrexona.
Modificado de Ginzgurg*

1) Para aventurarse en este tipo de em-
presa ya se ha dejado claro que el médi-
co ha de tener un conocimiento comple-
to sobre la Naltrexona y sus limitaciones,
tiempo, dedicacion y un equipo asisten-
cial con conocimientos sobre dependen-
cia de opiaceos, otras drogodependencias,
métodos de desintoxicacién de opiaceos,
alcohol y otras drogas psicoactivas, recur-
sos para derivacion por si es necesario
hospitalizar al paciente, etc.

2) Al paciente seleccionado se le debe ex-
plicar de forma oral y por escrito la Nal-
trexona, para asegurar la comprension de
lo que es este farmaco, modo de accidn,
molestias que puede causar, forma de ad-
ministracion y precauciones, sobre todo la
posibilidad de sobredosis si se pretende
superar el bloqueo de la Naltrexona.

3) Maés tarde se realiza un test escrito para
valorar el grado de compresién del medi-
camento por parte del paciente y poder
discutir posteriormente las respuestas in-
correctas.

4) Consentimiento informado por escrito.
Se establece un contrato terapéutico de
modo que el paciente se compromete a
seguir el tratamiento con la condiciones
que figuran (controles de orina, examenes
periodicos...) y en el que se especifican las
situaciones que supondrian el cese del tra-
tamiento.

5) Test de Naloxone. Es preciso que el pa-
ciente se encuentre libre del consumo de
opiaceos, como minimo desde 7 dias an-
tes para los usuarios de heroina y de 10
para los que seguian tratamiento con me-
tadona. Se administra una dosis Unica de
naloxone via subcutadnea y valora la apa-
ricion o no de sintomas de abstinencia
opioide. En el caso de surgir sintomatolo-
gia habré que esperar unos dias hasta rea-
lizar una segunda prueba.
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6) Dosis inicial de Naltrexona. Se inicia la
induccién con naltrexona con una prime-
ra dosis de 25 mg. el primer dia y 50 mg.
el segundo dia. Si no aparece ninguna sin-
tomatologia de abstinencia, puede iniciar-
se el tratamiento de mantenimiento.

7) Pautas de mantenimiento recomenda-
das. 50 mg. de naltrexona bloquea los
efectos de 25 mg. de heroina durante 24
horas; 100 mg., durante 48 h. y 150 mg.
de naltrexona llega a cubrir las 72 horas.
En total se administran 350 mg. semana-
les y pueden usarse tres pautas:

1) 50 mg. diarios.

2) 100 mg. lunes y miércoles, 150 mg. el
viernes.

3) 150 mg. el lunes y 200 el jueves.

8) Controles de orina semanales. Se reco-
ge orina en la propia consulta para con-
trolar el uso de opiaceos u otras drogas,
como cocaina.

9) Exploraciones fisicas periddicas, inclu-
yendo marcas de venopuncion.

10) Consejo semanal (0 més frecuente).
11) Posibilidad de contratos de contingen-
cia, ¢qué pasa con el tratamiento si se de-
tectan opidceos en orina, o cocaina?
Las primeras semanas, el paciente acude
a la consulta a recoger la medicacion los
lunes, miércoles y viernes, se toma la nal-
trexona delante del personal sanitario, se
recoge orina cuando estd establecido y se
realiza la entrevista con enfermeria, psico-
logo y/o médico aportando el soporte psi-
colégico necesario para superar este pe-
riodo de tratamiento, a la vez que se de-
tectan anomalias de cumplimentacion del
contrato. Mas adelante se responsabiliza
a otra persona, familiar o amigo, de la me-
dicacion que se administrard semanalmen-
te.

Duracién del tratamiento. El programa de
mantenimiento con Naltrexona (PMN) no
es méas que un eslabon dentro de la larga
cadena terapéutica del drogodependien-
te a opidceos. Para conseguir el reajuste
psicolégico necesario, hace falta tiempo.
En la bibliografia se cita un periodo mini-
mo para el PMN de 6 meses, siendo éste
arbitrario y que sirve como punto de con-
trol y reevaluacién dle programa.' 6.7



Nuestra experiencia en 52 pa-
cientes

Entre octubre de 1986 y marzo de 1988
nuestro equipo inicié 52 tratamientos de
mantenimiento con Naltrexona. La tasa de
retencion (porcentaje de pacientes que se-
guian el tratamiento) a los 6 meses fue de
un 40% (fig. 2), observandose que los
abandonos del tratamiento se dieron fun-
damentalmente en los primeros meses.’
En dos casos hubo de suspenderse el tra-
tamiento por coincidir con un episodio de
hepatitis virica, no presentandose efectos
secundarios al farmaco que obligasen su
retirada.

Al comparar las variables edad, tiempo de
adiccion, nivel intelectual o existencia de
trabajo remunerado, no se observaron di-
ferencias estadisticamente significativas
entre el grupo de los que abandonaron y
el que seguia tratamiento, sin embargo se
observo una diferencia muy significativa
en el resultado del programa segun la exis-
tencia de soporte familiar.

Ninguno de los 19 pacientes que carecie-
ron de un familiar que colaborase en el tra-
tamiento (se responsabilizase a partir del
segundo mes de la toma de la medicacién
y de acompainiarle a las consultas) comple-
t6 6 meses de tratamiento.

Conclusiones

La introducciéon de PMM en nuestro me-
dio ha dado unos resultados prometedo-
res a los 6 meses.

Los resultados a largo plazo son menos fa-
vorables, aunque no debe desdenarse el
efecto positivo de los largos periodos de
abstinencia sobre las complicaciones de
la toxicomania por heroina.

Puede ser un recurso Util para tratar en la
atencion primaria la dependencia de opié-
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ceos si se tienen en cuenta las considera-
ciones que haciamos al comienzo del ar-
ticulo.
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Protocolo

Actuacion ante un
sindrome febril
agudo

J.A. Ballesteros, D. Portela, E. Villar, A.
Fuika

La fiebre es un signo frecuente, y en oca-
siones manifiestaciéon Gnica, de numero-
sas enfermedades de etiopatogenia mul-
tiple (Tabla ).

La mayoria de las veces se tratard de un
proceso infeccioso que, de forma espon-
tdnea o con el tratamiento oportuno, de-
saparecera en breve tiempo sin que fre-
cuentemente se llegue a un diagnoéstico
etiolégico. En ocasiones (Sepsis, Menin-
gitis, etc.) de la valoracién acertada que
realice el médico dependera la vida del pa-
ciente.

La valoracion inicial de un Sindrome Fe-
bril Agudo ha de ser eminentemente cli-
nica puesto que en la mayoria de las oca-
siones no dispondremos, ni serdn necesa-
rios, métodos complementarios de
diagndstico.

Proponemos un enfoque practico del pa-
ciente con sindrome febril agudo en dos
fases.

1.2 Fase. Orientacion clinica
Mediante una detallada anamnesis y un
minucioso examen clinico podremos tener
una orientaciéon diagndstica y estaremos
en condiciones de valorar si el paciente re-
quiere el traslado inmediato a un Servicio
de Urgencias Hospitalario.

Un dato muy importante es la edad, en los
nifios la mayoria de las veces son proce-

Departamento de Medicina Interna. Hospital Son Du-
reta. Palma de Mallorca.
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sos febriles por afecciones viricas autoli-
mitadas, mientras que en los ancianos la
fiebre se debe, con mayor frecuencia, a in-
fecciones bacterianas que requieren trata-
miento antibidtico.

También nos puede orientar mucho el
diagndstico el conocimiento de las enfer-
medades transmisibles que en esa época
estdn afectando a la comunidad (Virosis
exantematicas, Rickettsiosis, etc.).

En el interrogatorio hay que preguntar por-
menorizadamente sobre:

— Agua y alimentos consumidos, en es-
pecial mariscos y derivados lacteos.

— Contacto con la animales y picaduras
de parasitos.

— Extracciones de dentarias y manipula-
ciones endoscopicas (sondas uretrales,
enemas, etc.).

— Habitos sexuales y drogadiccion.

— Viajes, aunque hayan transcurrido me-
ses, a paises exoticos.

La exploracion fisica debe dirigirse a: Va-
lorar el estado clinico del paciente y a bus-
car signos que nos orienten hacia el diag-
nostico o la topografia del foco febril.
La sistematica exploratoria valorara espe-
cialmente:

— Signos precoces de Shock Séptico: Ta-
quipnea, Taquicardia desproporcionada,
Hipotension, etc.

TABLA |
PRINCIPALES CAUSAS DE FIEBRE

1.° Infecciones

Virus: Adenovirus, Enterovirus, etc.
Bacterias. Localizadas: O.R.L., A. Respiratorio, A.
Urinario, etc. Generalizadas: Sepsis, Tuberculosis,
Brucelosis, etc.

Paréasitos: Paludismo, Toxoplasmosis.
2.° Neoplasias

Linfomas

Leucosis

Tumores sélidos: Higado, Rifién, etc.
3.° Conectivopatias-Vasculitis
Fiebre Reumética

LES

Enfermedad de Stil

Arteritis de Células Gigantes

4.° Miscelania

Tromboembolismo Pulmonar
Hematomas

Sarcoidosis

Granulomatosis Hepatica

Farmacos

Fiebre Ficticia




— Sindrome Meningeo.

— Cavidad orofaringea. Amigdalitis.
Manchas de Koplick en el Sarampién.
Manchas de Duguet en la Fiebre Tifoidea.
— Piel. Exantema (Tabla ).

Picaduras, arafiazos y otras lesiones.
Sefiales de venopuncién.

Signos de vasculitis: Paradizos de Osler,
manchas de Janeway.

— Adeno y visceromegalias.

— Auscultacién Cardiorespiratoria.

— Areas dolorosas. Arterias temporales.

Senos paranasales.

Tiroides.

Metéfisis Oseas.

Hipocondrios, fosas renales, anexos pel-
vianos, zonas gluteas e isquiorectales.
El tipo de fiebre (continua, remitente, etc.)
carece del valor que le daban los clinicos,
solo la fiebre séptica, con escalofrios evi-
dentes, es tipica de bacteriemia en caso
de Abscesos pidgenos, Colangitis, Pielo-
nefritis y a veces Neumonia Neumocéci-
ca.

TABLA I

PRINCIPALES ENFERMEDADES QUE CURSAN CON FIEBRE Y EXANTEMA

Lesién mas comun

Enfermedades y/o agentes etiolégicos

1. Petequias y/o pupuras

2. Maculopépulas

3. Vesiculas, bullas y
pustulas

Bacterias:

Meningococemia (aguda y cronica), gonocécemia, estafilococemia, pseudomona,
listeria, endocarditis, sepsis con C.I.D.

Virus:

Enterovirus (ECHO y Coxsackie), adenovirus, fiebre hemorragica viral, Dengue,
fiebre amarilla, sarampioén atipico

Richettsias:

Fiebre manchada de las Montafias Rocosas, tifus epidéico

Protozoos:

Trichinosis, Plasmodium

Otros:

Farmacos, vasculitis

Bacterias:

Escarlatina, erisipela, fiebre tifoidea, brucelosis, tularemia, yersinia, sifilis secunda-
ria, sodoki, leptospirosis, erisipeloide, endocarditis, lepromeningococemia crénica,
pseudomona, estafilococo

Virus:

Sarampién, rubedla, anterovirus (Echo y Coxsackie), adenovirus, arbovirus, hepa-
titis infecciosa, mononucleosis infecciosa (CMV, EBV), exantema subito, eritema
infeccioso, rabdovirus, reovirus

Richettsias:

Fiebre manchada de las Montafias Rocosas, fiebre botonosa mediaterranea, tifus
murino, tifus epidémico

Hongos:

Candida, Sporotrichosis, Cryptococcus

Clamidia:

Psitacosis, enfermedad por arafiazo de gato

Protozoos:

Toxoplasmosis, Trichinosis

Otros:

Farmacos, pitiriasis rosada, enfermedades del coladgeno, sarcoidosis, enfermedad
del suero, sindrome del nédulo linfatico nucocutaneo, eritema multiforme, erite-
ma nodoso

Bacterias:

Necrdlisis toxica epidérmica, impétigo bulloso

Virus: Varicela, herpes zoster, herpes simple, vacuna diseminada, viruela, entero-
virus (Echo y Coxackie), ORF, Moluscum contagiosum

Richettsias:

Richettsial-pox

Otros:

Farmacos, eritema multiforme, penfigoide Behcet
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Actuando con esta sistematica estaremos
en condiciones de tomar 3 posible deci-
siones:

A) Remitir al paciente a un Servicio de Ur-
gencia Hospitalario si:

— Presenta signos de gravedad: Obnubi-
lacién, Shock inicial, Meningismo, etc.
— Es muy anciano o tiene otra patologia
asociada: Diabetes, Hepatopatia, Insufi-
ciencia Cardiaca, etc.

B) Tratamiento antibiético empirico si la
sintomatologia acompafiante (cuadro res-
piratorio alto, sintomas urinarios, etc.) o la
exploracion clinica (exantema tipico, amig-
dalas pultaceas, etc.), permiten hacer un
diagndstico con razonable seguridad.
Esta conducta es légica porque la mayo-
ria de las infecciones focales (Amigdalitis,
Cistitis, Sinusitis, etc.) adquiridas extrahos-
pitalariamente estdn causadas por gérme-
nes predecibles que tienen un sensibilidad
antibiotica mantenida (Tabla 1ll).

C) Si no tenemos una orientacion diag-
nostica y el paciente mantiene un buen es-
tado general, lo correcto es limitarnos a vi-
gilar la evolucién del proceso sin adminis-
trar tratamientos a ciegas. Se insistird en
mantener una buena hidratacién del pa-
ciente. Se puede emplear antitérmicos o
medidas de refrigeracién externa (bolsas

de hielo, compresas frias, etc.) si la fiebre
es muy elevada.

El antitérmico mas recomendable por su
falta de efectos adversos es el Paraceta-
mol a dosis de 10 mgrs. por kg. de peso
cada 4-6 horas. Puede asociarse, si no hay
contraindicacion, con Acido Acetilsalicili-
co a igual dosis, lograndose un efecto an-
titérmico mas duradero.

Es necesario reinterrogar y explorar diaria-
mente al paciente por si recuerda alguin
dato olvidado o aparecen nuevos signos
o sintomas que conduzcan al diagndstico.
La mayoria de estos pacientes sufren una
enfermedad febril aguda benigna que se
resolvera espontdneamente en una o dos
semanas sin llegarse a establecer un diag-
néstico concreto.

2.2 Fase. Pruebas complementarias
Si después de 7 dias persiste la fiebre sin
un diagndstico razonable se hace necesa-
rio el practicar una serie de pruebas com-
plementarias. Obviamente durante el tiem-
po que duren estas exploraciones nos abs-
tendremos de realizar tratamientos
intempestivos, limitdndonos a vigilar al pa-
ciente y administrar antitérmicos.

Las exploraciones complementarias a rea-
lizar son las siguientes:

TABLA Il
TERAPEUTICA ANTIBIOTICA EMPIRICA EN LAS INFECCIONES MAS COMUNES

Otitis Externa
Otitis Media o Sinusitis
Amigdalitis
Neumonia extrahospi-
talaria
Otras Infecciones
Respirat.
Infeccion Urinaria
Toxiinfeccién alimentaria
— Sin fiebre
— Febril en sanos
— Febril en graves?
8 Infecciones Odon-
tégenas
9 Infecciones Cutaneas
10 Fiebre botonosa Medite-
rranea

[é;] PN =

~N o

Neomicina + Poliximia topicas
Amoxicilina’ Cotrimoxazol
Penicilina Benzatina. Eritromicina. Josamicina

Penincilina Procaina. Eritromicina. Josamicina

Amoxicilina'. Doxiciclina. Eritromicina. Josamicina
Norfloxacina. Ciprofloxacina

Sélo rehidratacion
Sélos rehidratacién
Norfloxacina

Amoxicilina'. Clindamicina
Cloxacilina

Doxiciclina

! Asociada al acido Clavulanico aumenta el espectro.
La eleccion entre los diferentes antibidticos dependera de las posibles alergias o de la comodidad de la administra-

cion.

2 Se considera T. Alimentaria febril grave la que afecta a personas de edades extremas o que presentan otra pa-

tologia asociada: diabéticos, hepatdpatas, etc.
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— Radiografias de Térax, PA y Lateral
Abdomen Simple

Senos Paranasales

— ECG

— Mantoux

— Serologias infecciosas para Brucella,
Salmonella, Mononucleosis, Citomegalo-
virus, Toxoplasmosis, Rickttsias y H.l.V.
si los antecedentes lo aconsejan. Deben
guardarse congelados 5 c.c. de suero por
si fuera preciso practicar posteriormente
otras determinaciones.

Todas estas pruebas complementarias
pueden practicarse ambulatoriamente a
menos que nos veamos obligados a ingre-
sar al paciente por su mal estado general
o por dificultad de realizarlas a causa de
grandes distancias, fallos de infraestruc-
tura, etc.

En ocasiones el nerviosismo del paciente
o de la familia presionara para que las rea-
licemos antes, el periodo de espera de 7
dias se basa en que la mayoria de las en-
fermedades viricas se autolimitan en este
tiempo, y por otra parte, algunas manifes-
taciones analiticas (alteraciones del hemo-
grama, aparicion de anticuerpos), no se
muestran hasta transcurridos unos dias.
Si el sindrome febril persiste y no se lo-
gra un diagnéstico es preciso remitir al pa-
ciente a un Centro Hospitalario para apli-
carle la pauta de estudio de una Fiebre de
Origen Desconocido.
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Hay circunstancias especiales en las que
no es posible seguir estas normas de ac-
tuacion. Requieren metodologia especial,
que se sale del presente tema, los sindro-
mes febriles del drogadicto, inmunodepri-
mido, postoperatorio, viajeros a paises
exoticos, etc.
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Caso clinico

Tejido mamario
axilar accesorio en
mujer de 22 ainos.
Descripcion de un
caso diagnosticado
por tomografia
computerizada

M. Herrera*, C. Sefior**, V. Henales*,
J.E. Serra*** y J. Torrecabota****

Introduccion

Tejido accesorio mamario en pliegue axi-
lar anterior o en el propio hueco axilar tan-
to en localizacidon subcutanea como pro-
funda sin conexién con la glandula mama-
ria se ha descrito en un 2 a un 6% de
muejres, segun las diversas series de la li-
teratura consultadas. En la mayoria de los
casos esta anomalia del desarrollo no pre-
senta elementos cutaneos (rudimento de
pezén y areola) que lo permita identificar
como una mama supernumeraria.' 4. 6
El conocimiento de esta variante anatomi-
ca es fundamental en la interpretacion de
algunos tipos de molestias dolorosas, tu-
mefacciones persistentes o recurrentes
coincidentes con el ciclo menstrual locali-
zadas en la axila. Asimismo esta entidad
debe considerarse en el diagndstico dife-
rencial entre las diversas patologias (tumo-

* Seccion Radiolégica Materno Infantil.
** Seccién Oncologia.
*** Servicio Anatomia Patoldgica.
**** Unidad de mama. Servicio Tocoginecologia.
Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca.
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res, adenopatias inflamatorias o de origen
hematoldgico, lipomas, etc...) que asien-
tan en esta localizaciéon anatémica.l: ®
Adicionalmente debe recordarse que di-
versas patologias: Carcinoma, tumefac-
cion dolorosa creciente persistente duran-
te el embarazo y lactancia, etc... puede
asentar en este tejido accesorio, en muje-
res que han permanecido asintomaticas
inicialmente.’ 37

El objeto de este trabajo es describir el
caso de una paciente con molestias atri-
buible a esta patologia desde la menarquia
y comentar los métodos de diagnéstico
por la imagen empleados en su filiacion.
El estudio por tomografia computada me-
diante un nimero limitado de cortes, en
el momento de méaximo aumento pre-
menstrual de la masa, fue la modalidad
diagnéstica por medio de la imagen que
aporté mayor informacién. En base a nues-
tro conocimiento existen escasas referen-
cias de esta entidad que hayan utilizado
estas nuevas técnicas diagndsticas —Eco
y TAC— en el manejo diagnédstico de la
misma.

Descripcion del caso

L.M.F., mujer de 22 afios, soltera, sin an-
tecedentes personales y familiares de in-
terés, de profesiéon guardia urbano, que
acude a consulta externa de mama a nues-
tro Hospital por presencia de la menarquia,
14 anos, de nédulo axilar izquierdo lobu-
lado, bien delimitado, que aumenta de ta-
marfio y se hace doloroso a la palpacion
premenstrual.

Ultimamente refiere que le dificulta la mo-
vilidad del hombro izquierdo, lo que |6gi-
camente dificulta sus tareas profesionales.
A la exploracion fisica (en 2.2 fase de ci-
clo) se detecta una tumoraciéon lobulada
de 2,56 cm. x 2,6 cm. de didmetro, bien
delimitada, fija en pliegue axilar anterior
izquierdo. Se practicaron mamografias bi-
laterales que demuestran: mamas de as-
pecto fasciculado areolar, con componen-
te grado abundante: normales. La proyec-
cion axilar izquierda no demuestra
anomalias y la obtenida en posicién obli-



Figura 1

Ecografia axilar. (Estudio practicado con Transduc-
tor de 7 mHz)

Imagen hipoecoica mal delimitada de 2 cm. de did-
metro méximo aproximadamente, correspondiente
a mama supernumeraria.

cua exagerada no ofrece informacion adi-
cional por la superposicion topogréfica; se
practica asimismo ecografia de la zona axi-
lar (también en la segunda fase de ciclo)
en la que se identifica (fig. 1): un nédulo
hipoecoico alargado de 2,7 cm. de didme-
tro maximo y otro minusculo adyacente
en la zona de la tumefaccién (no mostra-
do) que por sus caracteristicas ecogréfi-
cas no corresponde a una lesién quistica
(abceso o quiste) ni a una lesion de tipo

Figura 2A

CT ambos hombros. (Estudio practicado con los bra-
zos elevados)

Imagen de morfologia triangular y bordes irregula-
res correspondientes a gldndula supernumeraria axilar
izquierda (flecha blanca) en el interior del tejido gra-
so subcuténeo. T: Tradquea, ST: M. Esternocleidomas-
toideo, PM: Musculo pectoral mayor, PME: Muscu-
lo pectoral menor, E: Escapula, H: Himero, CI: Cla-
vicula, Pv: Paquete vasculonervioso axilar, SB: M.
Subescapular.

sélido (fibroadenoma). El n6dulo pequefio
es sugestivo de adenopatia.

Con el diagnéstico de sospecha de tejido
mamario axiliar aberrante y mas lejana-
mente de endometriosis, se practica pun-
cién citoldgica con aguja fina que demues-
tra existencia de células ductales mama-.
rias normales y células con infiltracion
grasa (el estudio es negativo para células
malignas) y TAC comparativo de ambas
regiones axilares —3 cortes— (fig. 2A y
B) que identifica en la axila izquierda es-
tructura de bordes irregulares de morfo-
logia alargada, vagamente triangular, com-
patible con el diagnéstico de glandula ma-
maria rudimentaria o tejido mamario
accesorio.

Adicionalmente se identifica un finisimo
tallo que conecta con un engrosamiento
de la piel adyacente.

En la intervencion se extrae un fragmen-
to irregular de 4 x 2,5 x 2,5 cm. de ta-
manio, constituido por tejido adiposo con
areas blanguecino grisadceas que corres-
ponden microscépicamente a ductus y
acinos mamarios sin alteraciones relevan-
tes histoldgicas, y dos fragmentos nodu-
lares de 0,4 a 0,8 cm. de coloracién gris
rojiza y consistencia eldstica que micros-
cbdpicameten corresponden a ganglios lin-

Figura 2B

Localizado hombro izquierdo. (Ampliacién)

(*) Glandula mamaria ectdpica subcuténea. (1) Co-
nexion lineal a piel, (O O) adenopatia reactiva. PM:
Musculo pectoral mayor, PME: M. pectoral menor,
SB: M. subescapular, D: M. Deltoides, E: Escapula,
H: Cabeza Humeral, B: M. Biceps (Porcion corta y
coracobraquial), T: M. Triceps (Porcion larga?).



facticos con linfocitosis, histiocitosis sinu-
sal y foliculos reactivos compatibles con
un linfadenitis reactiva simple. La pacien-
te se da de alta al dia siguiente y en los
controles practicados al primer y segun-
do mes permanece asintomatica.

Discusion

El desarrollo del tejido mamario en el em-
brion humano empieza a las 5 semanas de
gestacién con la aparicion de las estrias
ectodérmicas mamarias que se extienden
de la axila a la ingle. Aproximadamente
dos semanas mas tarde (7 semanas de
gestacion) se individualiza claramente el
surco mamario y el resto de estos esbo-
zos regresan completamente; involucién
incompleta o dispersion anormal de los
mismos puede originar el desarrollo del te-
jido accesorio mamario a lo largo del tra-
yecto primitivo de dichos esbozos o en zo-
nas vecinas al trayecto de la linea o cres-
ta mamilar: linea imaginaria que se
extiende desde la zona proximal interna
del brazo a la cara interna del muslo atra-
vesando en su inclinacion externa, axila,
region pectoral y gldndula mamaria y en
su inclinacion interna, reborde submama-
rio, musculos oblicuos del abdomen, in-
gle interna y cara interna del muslo." 647
Las manifestaciones clinicas de las mamas
supermamarias axilares seran diferentes
seglin se trate de un pezon y una areola
aislada sin via excretoras —hipertelia
axilar—,1- 3.4 una mama axilar aislada sin
vias excretoras' 3 4 6 o de una mama
completa en miniatura con parénquima su-
ficiente, conductos galactoéforos, areola y
pezén.! 4 6 En el primer caso se identifi-
cara la lesién y la paciente permanecera
asintomaética toda la vida;! ® en el segun-
do caso seran asintomaticas un 30-50%
de pacientes, consultaran por tumoracién
y dolor espontaneo o localizado a la pre-
sién en la axila o pared axilar anterior un
25-40%, y seradn asintomaticos inicialmen-
te y sintoméaticos durante el embarazo el
25% restante.’ 7

En este ultimo caso el tamafio creciente
de la masa y las molestias dolorosas se-
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ran progresivas' y podran tener gran im-
portancia.

En el caso de mamas supernumerarias
completas, si el tamafio es suficiente, el
diagnéstico se establecera por inspeccion
y durante el embarazo aparecera secrecion
lactea proporcionalmente de la misma in-
tensidad que los senos normales.! 3. 5.7
En el caso que nos ocupa, mama axilar sin
conductos galactoforos, areola y pezon,
en la literatura consultada la afectacion bi-
lateral se ha descrito en la mitad de las pa-
cientes, en los casos de afectacion unila-
teral se afecté en mas de un 70% de los
casos la mama derecha. 4

Las descripciones mamograficas de esta
entidad son caracteristicas: areas densas
indistinguibles de parénquima glandular
normal en sus diferentes patrones en el in-
terior del tejido grado de la axila y sin co-
nexién anatémica con el parénquima glan-
dular normal intramamario.

El tejido mamario accesorio axilar y la
mama supernumeraria axilar debe diferen-
ciarse con una variante anatémica relati-
vamente frecuente: La prolongacién axi-
lar de Spencer, que representa una exten-
sion sin pérdida de continuidad del
seno' ® hacia la axila del tejido glandular
mamario principal. A pesar de la relativa
proximidad anatémica en ciertos casos de
diferenciacion del tejido glandular acceso-
rio con esta entidad puede establecerse
mediante la utilizacion de proyecciones
mamogréficas oblicuas o crdneo caudales
exgeradas.’

El estudio ecografico de esta entidad, del
que no existen descripciones en la litera-
tura, demostrd en nuestro caso, la presen-
cia de una masa relativamente bien deli-
mitada de escasa ecogenicidad en el in-
terior del hueco axilar.

El TAC, modalidad diagndstica sobre la
que tampoco existen descripciones en la
literatura respecto a esta entidad —
aunque se ha utilizado en el estudio de
mamas densas, estudio postiradiacion vy
postmastectomia—,2 demostré la presen-
cia de una imagen de morfologia triangu-
lar y de bordes mal delimitados y de den-
sidad inferior al musculo en el espacio gra-
so comprendido entre la musculatura



pectoral y biceps, perfectamente indivi-
dualizada respecto a las estructuras veci-
nas. Un estudio mediante 2-3 cortes am-
plios (8-10 mm. de espesor) contiguos,
debe ser suficiente para la localizacién de
la lesién durante el periodo premenstrual.
La identificacion del trayecto lineal que co-
nectaba con el engrosamiento de piel en
nuestro caso no fue concluyente desde el
punto de vista anatomopatolégico, pero
presumiblemente representaban rudimen-
tos fibréticos correspondientes a los ga-
lactoforos principales retromamilares y
areola.

Creemos muy importante que el gineco-
logo, el cirujano y el radidlogo estén fa-
miliarizados con esta anomalia ya que en
ciertos casos, ésta podra ser responsable
de molestias dolorosas y tumefaccién axi-
lar que limite a la paciente en labores do-
mésticas y laborales; en estos casos, la
exéresis previa puncién confirmativa del
diagnéstico debe ser aconsejada.’

Otra complicacion de esta anomalia es la
aparicién de carcinomas' 3 5 7 (porcen-
tualmente mas frecuentes en mamas ec-
tépicas —en especial las formas sin areo-
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la y pezon—'17) o de lesiones benignas':
4 en el interior del tejido accesorio.
Obviamente el conocimiento y la identifi-
cacion precoz de esta patologia permitird
un mejor manejo de la misma, evitando
la utilizacion de procedimientos invasivos
ola extirPacién inadecuada en el segun-
do caso.
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Historia

Historia y
enfermedad

José Maria Tejerina

HASTA hace muy pocos afios no han re-
conocido los historiadores el papel, trans-
cendente, desempefiado por las enferme-
dades en la Historia de la Humanidad.
Tal vez fue Willian McNeill quien se pre-
guntd, por primera vez, hace unos lustros,
cémo Hernan Cortés, con un pufiado de
hombres, apenas seiscientos, pudo ven-
cer a millones de indios y dominar el po-
deroso imperio azteca de Moctezuma.
Pronto se desvanecié la imagen de dio-
ses que, en los primeros momentos, ofre-
cieron los espafioles. Ni eran tan terrorifi-
cos sus caballos, ni tan destructoras sus
armas de fuego. Mas, es bien cierto, en
cambio, que, en la noche triste, cuando
nuestros compatriotas fueron expulsados
de la ciudad de México, una terrible epi-
demia de viruela comenzé a matar a mi-
llares de aztecas. Se debilité su potencial
guerrero y, al mismo tiempo, se demos-
tré que el Dios Unico a quien adoraban los
espanoles, respetados por la plaga, era su-
perior en poderio a los antiguos dioses in-
dios.

El cristianismo encontrd, pues, un campo
abonado para su inmediata expansion.
La conquista de América no puede com-
prenderse sin admitir el intercambio de en-
fermedades infecciosas entre el Viejo y el
Nuevo Continente. Los indigenas del Nue-
vo Mundo, antes de la llegada de Coldn,
no padecian ninguna enfermedad grave
contagiosa. (La hipétesis del origen ame-
ricano de la sifilis estd cada vez méas en
entredicho). Los conquistadores eran, por
el contrario, portadores latentes de sus fu-
nestas dolencias.
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La densidad de poblacion de México y
Perd en el momento de la llegada de los
espafioles, era altisima. México tenia cer-
ca de treinta millones de habitantes, pues
bien, medio siglo después del desembar-
co de Hernan Cortés, se habia reducido
a tres millones y en 1620 llegd a ser de
un millén seiscientos mil solamente.

En el Pera de los incas ocurrié una catas-
trofe demografica similar. La fe de los
amerindos en sus instituciones y en sus
creencias, se derrumbo. Los espafioles pu-
dieron imponer facilmente su cultura, su
religion, sus leyes. La epidemia era una
buena muestra del desagrado de la Divi-
na Providencia de los blancos. Los viejos
dioses habian huido. El dios de /a lluvia llo-
raba sobre México.

La viruela fue el gran aliado de los conquis-
tadores, Diezmo, en un principio a La Es-
pafiola, reduciendo su poblacién, segin
fray Bartolomé de las Casas, a unos mil
habitantes. Luego el azote se extendio a
México, Guatemala y bajé hasta Cuzco de-
jando expédito el camino de Pizarro.
Pueden citarse multitud de otros fendme-
nos semejantes; epidemias que diezmaron
ejércitos y poblaciones civiles, trastocan-
do el curso de la Historia. Apuntemos, de
pasada, que las pestes de la Edad Media
en Europa originaron fuertes recensiones
demogréficas y econdmicas. La falta de
mano de obra, a la larga, dio lugar a fe-
cundas iniciativas técnicas. Es el reto-
respuesta de Toynbee. Y contribuyeron
también a establecer una suerte de nive-
laciéon social. La muerte, imprevisible y
atroz, igualaba en su angustia vital a los
hombres; ricos, pobres, poderosos, humil-
des.

En Mallorca las democraticas leyes, la Car-
ta de Poblacio, |la Carta de Franqueza, fue-
ron promulgadas tras las primeras pestes
sobrevenidas después de la conquista de
la isla.

Pero no solo las enfermedades colectivas
torcieron el devenir de la Historia. Asimis-
mo las enfermedades individuales de los
gobernantes modificaron el curso légico
de Ta crénica de la Humanidad. Recorde-
mos las figuras de Hitler (un ciclan para-
noico), Mussolini, afecto de una grave do-



lencia silifitica del sistema nervioso, Roos- La enfermedad es la compariera insepa-

velt, en fin, paralitico, con el cerebro rable del hombre. Su sombra. No pode-
desmoronado, al borde de la muerte, mos olvidarla si queremos comprender los
cuando los acuerdos de Yalta. extranos caminos de la historia.
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Diagnéstico rapido de las
faringoamigdalitis por un
método de ELISA (Test Pack
Strep A): Comparacion con
cultivo y datos clinicos.
Analisis de 306 casos.

J.M. Arribas Blanco y cols.
Med. Clin. 1988 (91) 561-564

Los autores estudiaron un total de 306 pa-
cientes en un periodo aproximado de 3
meses, comparando los resultados obte-
nidos con un método de diagndstico ra-
pido para la identificacién de las faringoa-
migdalitis (FAA) por estreptococo B hemo-
litico A (EBMA), el Test Pack Strep A, con
los parametros clinicos y el cultivo del exu-
dado faringoamigdalar. El Test Pack Strep
A. se basa en un prueba inmunoenzimati-
ca (ELISA) para la deteccién antigénica de
EBMA, su realizacién consta de 7 pasos,
con una duracion aproximada de 8-10 mi-
nutos y el resultado se expresa sobre un
disco de reaccion en el que aparece un sig-
no (+) si existe EBMA y (—) si no existe.
El procesado y cultivo de una muestra de
exudado requeria de 3-5 dias para obte-
ner un resultado.

Al comparar los resultados globales del
método estudiado con los del cultivo se
observaron 47 verdaderos positivos, 23
falsos positivos, 8 falsos negativos y 228
verdaderos negativos, lo cual se tradujo
en una sensibilidad del 85,4%, una espe-
cificidad del 90,8%, un valor predictivo po-
sitivo del 67,1 % y un valor predictivo ne-
gativo del 96,6%.

Al analizar esos resultados, se observé que
en ninguno de los 8 falsos negativos ob-
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tenidos con el método de ELISA, el pro-
tocolo de datos clinicos mostr6 la triada
de fiebre superior a 38,3°C, adenopatias
y exudado; ninguno habia recibido trata-
miento antibiético, ni referia datos suge-
rentes de contagio estreptocico previo,
ello hacia pensar que probablemente esos
casos no fueran infecciones agudas por
EBMA, sino portadores; otras explicacio-
nes a esos falsos negativos podrian ser:
Toma defectuosa de exudado, material de
torunda para la toma (con dacron y rayon)
se obtienen mas positivos) y por supues-
to, el fallo del Test Pack Strep A.

Al investigar los falsos positivos del mé-
todo de ELISA, se observaba que en los
protocolos existia gran proporcion de cli-
nica sugerente y que la positividad del mé-
todo no ofrecia ninguna duda. Se pensé
que ese numero de falsos positivos se de-
bia a la baja sensibilidad del cultivo utili-
zado (no utilizaron medios enriquecidos
para crecimiento de EBMA), tomas defec-
tuosas o pérdida de microorganismos en
el medio de transporte.

En 3 de los falsos positivos del Test Pack
Strep A, el cultivo recogié otros microor-
ganismos diferentes al EBMA. Teniendo
en cuenta que el método de ELISA sélo
detecta antigenos del EBMA para dar po-
sitivo, la explicacion de esa positividad se-
ria la presencia real de EBMA en faringe,
que no crecieron por inhibicién de los mi-
croorganismos aislados o inhibicién de la
hemolisis en la placa por dichos microor-
ganismos. Los resultados de este trabajo,
confirman la necesidad de identificar al
EBMA como agente causal de faringoa-
migdalitis, antes de instaurar tratamiento.
El Test Pack Strep A, constituye una apor-
tacioén valiosa para ello, su realizacién es
facil y no precisa ninglin soporte técnico
ni especializado. Si estos resultados fue-
sen corroborados por otros estudios rea-
lizados en nuestro medio (trabajos simila-
res publicados en EE.UU. han obtenido
mejores resultados) probablemente este
método podria sustituir al cultivo de exu-
dado faringeo como técnica para identifi-
car el EBMA en la FAA.

D. Portela Orjales



Diagnéstico de la ictericia

Schmidt E., Schmidt F.W. Dtsch. med. Wschr. 109
(1984) 139-144 (Extracto del boletin «Boehringer Man-
hein informay» 3/87).

Uno de los aspectos mas interesantes de
este trabajo, realizado ya hace 4 anos, es
el andlisis que se hace sobre el valor de
la elevacion de cifras de GPT en el diag-
nostico diferencial de la ictericia «hepéati-
ca» y «posthepaticay.

Los autores estudiaron las actividades sé-
ricas de GPT en un total de 1.154 pacien-
tes con diversas afecciones hepéaticas y de
vias biliares. Una de las conclusiones ob-
tenida de mayor trascendencia practica
fue que con cifras mayores de 1.000 U/I.,
desde el punto de vista diagndstico dife-
rencial, solo cabia considerar la posibilidad
de una hepatitis Virica Aguda (el 57% de
los casos estudiados que padecian HVA
presentaban valores superiores) o trastor-
nos agudos de la irrigacion hepdtica (el
81% de los pacientes con este tipo de
afeccion tenian esas cifras).

Valores de GPT entre 500-1000 U/l incluian
en el diagndstico diferencial ademas a: le-
siones hepéticas téxicas por medicamen-
tos, hepatitis crénica y colangitis y cirro-
sis biliar primaria, aunque esos procesos,
en la mayoria de los casos estudiados, cur-
saban con cifras menores (generalmente
entre 20 y 100).

Otros hallazgos destacables de este ana-
lisis fueron que actividades séricas de GPT
entre 20 y 100 también se observaron en
el higado graso de diferentes etiologias
(que en ningln caso excedié valores de
200), las metéastasis hepaticas, oclusiéon de
vias biliares y las cirrosis, salvo la cirrorsis
biliar primaria (que nunca sobrepasaron en
los procesos citados las 500 U/L.).

En sintesis, cifras de GPT mayores de
1.000, solo pueden corresponder a Hepa-
titis Virica Aguda o Hepatitis Isquémica.

D. Portela Orjales
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Reserva de flujo coronario y
la curva de relacién «en J»
entre presion arterial
diastdlica e infarto de
miocardio

Cruickshank J.M. British Medical Journal 297 (1988)
1.227-1.230.

Los resultados de diversos y extensos es-
tudios de hipertension y seguimiento de
individuos con seguros de vida han indi-
cado que cuanto mas baja la tensién arte-
rial, mayor esperanza de vida. Estos estu-
dios excluian sujetos con isquemia demos-
trada. Estudios a largo plazo maés recientes
que incluian pacientes (hasta un total de
14.536 en seis estudios de 1987 y 1988)
con formas mas severas de hipertensiéon
y no excluidn aquellos con isquemia fran-
ca, han demostrado una curva de relacion
en forma de J entre la tensién arteriar dias-
télica durante el tratamiento y el infarto de
miocardio; el punto en el que se presen-
taba menor incidencia de infarto (punto J)
se encontraba en una T.A. diastélica (fase
V) entre 85 y 90 mmHg. La curva J pare-
ce no depender del tratamiento, presion
del pulso o del grado de caida de la T.A.
diastdlica y es poco probable que sea cau-
sada por una funcién ventricular izquier-
da deficiente. La explicacion mas proba-
ble es que los sujetos que presentan una
estenosis severa de las arterias coronarias
e hipertensién tienen un flujo de reserva
coronaria pobre, lo cual hace al miocardio
vulnerable a presiones de perfusién coro-
naria que son toleradas por pacientes sin
isquemia, particularmente a frecuencias
cardiacas elevadas. El no disminuir la T.A.
por debajo de 85 mm Hg; segun estos es-
tudios, en pacientes hipertensos con is-
guemia coronaria podria evitar muertes in-
necesarias por infarto de miocardio, la
principal causa de muerte en pacientes hi-
pertensos. Sin embargo, algunos trabajos
recomiendan tener precaucién en pacien-
tes muy mayores (de 84 afios 0 mas), en
los que se han demostrado tasas de mor-
talidad mayores con tensiones sistdlicas



y diastélicas mas bajas y mucho menores
cuando la T.A. sistélica era de 160 mm.
o0 mas y la diastélica de 90 o mas; pacien-
tes de 60-79 afios que presentan Unica-
mente hipertension sistdlica Gnicamente,
también pueden verse perjudicados por el
tratamiento.

Debe tenerse cuidado a la hora de extra-
polar los datos de la curva J referida a pa-
cientes hipertensos con isquemia, a pa-
cientes normotensos con isquemia ya que
los pacientes normotensos pueden tener
una reserva de flujo coronario mejor en
ausencia de hipertrofia de ventriculo iz-
quierdo y la curva de autoregulacién que
relaciona el flujo coronario con la presion
se situaria probablemente a un nivel infe-
rior en los pacientes hipertensos, es de-
cir, el punto J seria mas bajo.

D. Portela Orjales

Efecto de la cimetidina en la
supervivencia tras cancer
gastrico

Tonesen H. y cols. The Lancet 1988. Oct. 29. 990-
991.

La supervivencia global en el cancer gas-
trico es baja a pesar de la cirugia y terapia
adyuvante. Algunos trabajos han informa-
do de un posible efecto antitumoral de la
cimetidina en el ratén y el hombre. La ci-
metidina, al parecer, podria también
aumentar la funcién inmune. Por estas ra-
zones los autores han investigado el posi-
ble efecto de la cimetidina en la supervi-
vencia de pacientes con cancer.

Se realiz6 un estudio randomizado a do-
ble ciego con placebo o cimetidina (400
mg. administrados 2 veces al dia durante
2 anos o hasta la muerte), con un total de
181 pacientes de ocho centros del drea de
Copenhagen, en un periodo que abarca-
ba de 1982 a 1986. Ninguno de los pacien-
tes habia sido tratado con citostaticos, ra-
dioterapia o anticoagulacién (salvo hepa-
rina profildctica o peroperatoria). Se
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excluyeron canceres diferentes al adeno-
carcinoma.

Los pacientes eran sometidos a revision
cada 3 meses para valorar el cumplimien-
to del tratamiento, molestias y peso. Las
evaluaciones clinicas se realizaron a los 6
meses, uno, dos y cinco afios, observan-
do sintomas y efectos colaterales (se rea-
lizé endoscopia cuando las circunstancias
asi lo indicaron).

El grupo control y el de cimetidina eran si-
milares en términos de peso preoperato-
rio, edad, duracién de los sintomas, inter-
valo entre la primera visita al médico y
operacién o inclusion en el estudio, con-
centraciones de hemoglobina y albimina
sérica, estadio tumoral y «radicalidad» de
la operacién: Unicamente habia diferen-
cias en las proporciones hombre-mujer
(més hombres en el grupo de cimetidina).
El analisis final demostré una superviven-
cia mas larga en el grupo de la cimetidina
(media=450 dias), respecto al control
(316), sobre todo cuando se trataba de un
estadio Il o IV.

El cancer puede producir inmunodepre-
sién, de modo que la inmunoestimulacién
ofrece beneficioes tedricos. La inmunomo-
dulacién por cimetidina, asi como un efec-
to directo antitumoral, podrian tener im-
portancia en parte del aparente incremen-
to de la supervivencia de estos pacientes,
quizas por inhibicién de la actividad de las
células T supresoras o incremento de la
produccioén de interleukina 2 por los linfo-
citos T. cooperadores. Actualmente se es-
tén elaborando nuevas investigaciones so-
bre este tema.

D. Portela Orjales
Conocimientos de los

pacientes sobre nitroglicerina
sublingual

Bailie G.R., Kay E.A. British Medical Journal. 297
(1988) 32.

La nitroglicerina se ha usado para tratar la
angina de pecho durante muchos afios,



sin embargo todavia no se han realizado
estudios formales para determinar los co-
nocimientos de los pacientes sobre su uti-
lizacion.

Esta comunicacion, aunque Unicamente
analiza una corta serie de pacientes (50),
constituye una llamada de atencién sobre
la necesidad de la informacion clara tanto
verbal como escrita sobre el uso de deter-
minados medicamentos y especial el que
nos ocupa.

Los autores disefiaron un cuestionario que
incluia preguntas sobre el mecanismo de
accion del farmaco, la dosis, como tomarlo
y guardarlo, efectos colaterales y que ha-
cer cuando se producen efectos colatera-
les.

Los pacientes mostraron en general una
falta de conocimientos acerca de su tra-

Programa de

Premios para el
Curso 1989

La Real Academia de Medicina y Cirugia de Pal-
ma de Mallorca abre Concurso para conceder,
durante el afio 1989, el Premio D. Juan Feme-
nia Perell6, de Titulo Académico correspon-
diente y ciento cincuenta mil pesetas, al autor
del mejor trabajo presentado sobre un tema de
Cirugia.

También se concedera el Premio de esta Real
Academia, de Titulo de Académico correspon-
diente y cien mil pesetas, al autor del mejor tra-
bajo presentado sobre un tema de Medicina.

Bases

1.2 Los aspirantes a los Premios deberan re-
mitir sus trabajos antes del 1.° de noviembre
del afo en curso, en sobre cerrado y lacrado,
en cuya parte exterior se escribira inicamente
el lema del mismo, consignando ademas, en
la parte superior izquierda, lo siguiente: «Para
el Concurso de Premios de la Real Academia
de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorcap.
En sobre aparte, cerrado y lacrado, ird en su
interior una cuartilla con el nombre, apellidos,
residencia, domicilio y titulo profesional del as-
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tamiento, y muchos no sabian como to-
mar las tabletas correctamente. Solo el
62% sabia que hacer si la primera tableta
no era efectiva. La mayoria de los pacien-
tes (88%) no sabia la dosis maxima. Sélo
el 50% de los pacientes sabian que el pe-
riodo de caducidad era de 8 semanas tras
la apertura del envase. Aunque estos son
tan sélo algunos de los datos obtenidos
en la encuesta, nos dan una idea de la ne-
cesidad de corregir estas deficiencias,
también frecuentes en nuestro medio;
para ello debe recordarse la importancia
de la informacion verbal por parte del mé-
dico como escrita para conseguir el efec-
to deseado de este farmaco.

D. Portela Orjales

pirante y en su exterior el mismo lema del tra-
bajo.

2.2 Los trabajos se presentaran en cuatripli-
cado ejemplar, escritos a maquina por un solo
lado, a dos espacios y en lengua castellana o
catalana. Seran inéditos y deberan remitirse a
la Secretaria General de esta Corporacion (Ca-
lle de Morey, 8, Palma de Mallorca).

3.? A estos Premios podrén concursar todos
los Doctores o Licenciados en Medicina y Ci-
rugia o en ciencias afines, espafioles o de los
paises de Hispanoamérica.

4.7 En caso de que un trabajo premiado fuera
de mas de un autor, el Titulo de Académico
correspondiente sélo serd otorgado obligato-
riamente al primer firmante.

5.2 Los Premios no podran dividirse. La Jun-
ta de Gobierno podra ademads conceder accé-
sit, consistente en el Titulo de Académico Co-
rrespondiente a los autores de aquellos traba-
jos que crea merecedores de tal distincion.
6.? Los trabajos premiados en este Concurso,
serd propiedad de la Academia y se publica-
ran en nuestra revista «Medicina Baleary.
7.2 El resultado de este Concurso serd dado
a conocer por la prensa local. Igualmente sera
comunicado oficialmente a los autores premia-
dos, cuya entrega tendréa lugar en la Solemne
Sesidn Inaugural del préximo Curso Académi-
co de 1990. '

Palma de Mallorca 26 de enero de 1989. El Se-
cretario General Perpetuo, Santiago Forteza.
V.° B.°. El Presidente, José M.? Rodriguez Te-
jerina.






___Disgre

g
>
M
3
2
3

Descripcion:
DISGREN es un inhibidor de la agregacién pla-
quetaria sintetizado y desarrollado en el Centro
de Investigacion Uriach, que posee una acusada
actividad antitrombética puesta de manifiesto en
la experimentaci6n farmacolégica y clinica.
La actividad antiagregante y antitrombética de
DISGREN constituye la base fisiologica de su efi-
cacia en la profilaxis y tratamiento de las enfer-
medades tromboembélicas y de los procesos
patolGgicos originados o que cursan con una hi-
peractividad de las plaquetas.
Composicion:
300 mg de trifusal (DCI) por cdpsula.
Indicaciones:
Tratamiento y profilaxis de la enfermedad trom-
boembélica y de todos los procesos patolégicos
asociados con hiperactividad de las plaquetas.
Tratamiento y profilaxis de los trastornos vas-
1 ebrales isq icos y de sus recidivas.
Tratamiento y profilaxis de las vasculopatias pe-
riféricas.
Prevencién de las trombosis venosas profun-
das y de los accidentes trombdticos en el posto-

peratorio de la cirugia vascular periférica y de la
cirugia traumatologica

Situaciones de riesgo trombético.
Complemento de la terapia anticoagulante en pa-
cientes mal descoagulados.
Hipercoagulabilidad.

Posologia:

1-3 capsulas diarias, durante o al final de las
comidas.

Dosis preventiva: 1 capsula diaria.

Dosis de mantenimiento: 2 capsulas diarias.
Dosis en situaci de alto ri :3 capsulas
diarias.

Presentaciones:

Disgren 50 capsulas (P.V.P. 4.677,— ptas.)
Disgren 30 capsulas (P.V.P. 2.811,— ptas.)
Disgren Envase Clinico 500 cdpsulas.

Interacciones:

Potencia a los anticoagulantes, AAS y sulfonilu-
reas. Asociado al dipiridamol se potencia la ac-
cién de ambos farmacos.
Contraindicaciones:

Debera administrarse con precaucion en la ilce-
ra péptica y en pacientes con sensibilidad a los
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salicilatos. No estd demostrada su inocuidad en
el embarazo.

Efectos secundarios:

En raros casos molestias gastricas que se evitan
administrando el medicamento con las comidas
y que ceden con antidcidos.

Intoxicacion:

No se han descrito fenémenos t6xicos incluso a
dosificaciones de 1.800 mg diarios. En caso de in-
toxicacion accidental los sintomas son: excitacion
o depresi6n del SNC, alteraciones circulatorias
y respiratorias y del equilibrio electrolitico, he-
morragias digestivas y diarreas. Tratamiento con
carbon activo, eliminacién del farmaco (vomito,
aspiracién, lavado), prestando atenci6n al equi-
librio electrolitico e instaurando tratamiento sin-
tomatico.

J. URIACH & Cia, S.A.
Decano Bahi, 59
08026 Barcelona



