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Editorial

Juan Manera,
Presidente de
Honor

La Real Academia de Medicina y Cirugia
de Palma de Mallorca en sesién celebra-
da el dia 4 de abril del presente aio, acor-
do, por unanimidad, nombrar Presidente
de Honor de la misma al Muy llustre Se-
fior Don Juan Manera Rovira.

El doctor Manera acaba de cumplir 85
afos. Es el académico numerario de mas
edad de la Corporacién. Nacié el 28 de
marzo de 1904 en Irdn, Guipuzcua, ciudad
en la que permanecié unos cuatro anos.
Estudi6 la carrera de Medicina en Barce-
lona, con gran brillantez, obteniendo el
Premio Extraordinario de la Licenciatura.
Se especializd enseguida en Tisiologia con
los profesores Sayé y Raventds.

Ha sido médico, por oposicién, del Dis-
pensario de Higiene Social del Ayunta-
miento de Palma, del que llegé a ser Di-
rector. En 1944 obtuvo, también por opo-
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sicion, la plaza de Director de Centros del
Patronato Nacional Antituberculoso, asi
como la direccién del Dispensario Central
de Palma. Vocal del Consejo Provincial de
Sanidad, ingresé en la Real Academia de
Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca
el 3 de diciembre de 1951, Corporacion de
la que fue Presidente entre 1974 y 1978.
Su discurso de ingreso vers6 acerca de
«La silicosis en Mallorca», siendo contes-
tado por el doctor Marcial Garcia Rogla.
Un trabajo cientifico suyo, entre otros tam-
bién muy notables, es el titulado, «Epide-
miologia de la tuberculosis en Balearesy,
aparecido en el n.° 1 de esta Revista, en
febrero de 1986.

Juan Manera Rovira asiste con absoluta
regularidad a cuantas sesiones se celebran
en la Academia. Su voz es modelo de
ecuanimidad, sabiduria y seforio.

Uno de los rasgos que ponen de manifies-
to el acervo espiritual de una Institucion,
es el culto a sus mayores. A los hombres
que nos antecedieron en el tiempo y con-
tindan contribuyendo, con su ejemplo y
consejo, al quehacer comun.

De ahi nuestra satisfaccion por el mereci-
do nombramiento del doctor don Juan
Manera Rovira como Presidente de Honor
de esta querida Entidad.

La més cordial enhorabuena al admirado
compafiero.






Original

Una nova técnica
quirdrgica: La
papil-lotomia
endoscopica

A. Obrador*¥*, J. Gaya**

1. Introduccio

L'endoscopia digestiva ha tengut un de-
senvolupament extraordinari en els darrers
anys. Al comencament, 'aportacié més
important de I'endoscopia digestiva va es-
ser facilitar diagnostics més rapids i acu-
rats. Darrerament, els aspectes terapeutics
han fet de I'endoscopia una técnica im-
prescindible dins qualsevol hospital mini-
mament dotat.

La introduccié de I'ecografia, la tomogra-
fia computaritzada i la colangiopancreato-
grafia retrograda han modificat especta-
cularment el diagnostic de les patologies
biliars i pancreatiques i sobretot de la ic-
tericia obstructiva. La papil-lotomia endos-
copica és el gest quirdrgic que acompan-
ya molt sovint la colangiopancreatografia
retrograda i ha revolucionat el tractament
de la patologia biliar i concretament de la
coledocolitiasi.

En aquest treball descriurem com es fa la
papil lotomia endoscopica i exposarem la
nostra experiéncia referida especialment
a les indicacions d'aquesta nova técnica
quirtrgica i a les complicacions més im-
portants.

Com és ben conegut, el coledoc i el con-
ducte pancreatic principal travessen la pa-
ret duodenal abans de desembocar en el
budell formant la papil-la de Vater. Aques-
ta es troba a la zona posteromedial del
duodé descendent. La porcié intramural

* Este trabajo mereci6 el Accesit de la Real Acade-
mia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca (Con-
vocatoria 1988).

** Secci6 de Digestiu. Hospital Son Dureta. Palma
de Mallorca.
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del coledoc variade 2a 8 mm. ien el 80%
de pacients el conducte biliar i el pancrea-
tic tenen un trajecte comu dins la papil‘la.
El segment intramural del coledoc i del
conducte pancreatic estan enrevoltats per
fibres musculars que controlen el flux de
la fel i de les secrecions pancreatiques.
Aquestes fibres musculars, |'esfinter
d’Oddi, es tallen durant |'esfinterotomia
endoscopica. (vegeu la figura 1).

conducte cistic
conducte hepatic comi

bufeta de la fel

coledoc
pancrees
conducte pancreatic
papil.la de Vater

Figura 1

Esquema anatomic i visié endoscopica de la papil-la
de Vater. (Nota: Els dibuixos d’aquest treball els hem
agafat i modificat de I'obra « Techniques in therapeutic
endoscopy». Les fotografies sén del nostre arxiu).

L'esfinterotomia endoscopica o papil-loto-
mia és una nova modalitat terapéeutica que
talla la papil-la i I'esfinter muscular que en-
revolta la part distal del coledoc utilitzant
corrent d’electrodiatérmia. Aquesta técni-
ca es va introduir a Alemanya i al Jap6 ara
fa Gnicament quinze anys i ha tengut una
difusié extraordinaria. Les indicacions,



com veurem més endavant, sbn més am-
plies avui dia que abans. L'esfinterotomia
constitueix una bona alternativa a la inter-
venci6é de segons quines patologies obs-
tructives de la via biliar. Es la terapia
d’eleccié6 en la coledocolitiasi després
d’una colecistectomia. Presenta una taxa
de complicacions baixa i requereix una es-
tada hospitalaria curta.

2. Material i métodes

2.1. Equipament

Per a realitzar aquesta técnica hem de dis-
posar d’un aparell de raigs X amb una fluo-
roscopia de gran qualitat. El fibroscopi ha
d’esser generalment un duodenoscopi de
visio lateral. També hem de tenir catéters
de canulaci6 de la papil‘la de Vater, esfin-
terotoms amb una unitad d’electrodiatér-
mia i instrumental per a extreure pedres
del coledoc com catéters amb bald, pane-
res de Dormia i catéters esclafadors de pe-
dres («lithotriptery).

El duodenoscopi té un canal de 2,8 mm.
que utilitzam per introduir I'instrumental
i fer feina a la papil'la o dins les vies bi-
liars. Aquest canal permet passar catéters
de didmetre 5 o 7 French i per aixo és util
per deixar cateters nasobiliars. Hi ha un
duodenoscop operatori amb un canal més
ample que utilitzam per posar drenatges
biliars gruixats perod no ens hi referirem en
aquest article.

La majoria d’esfinterotoms estan formats
per un catéter llarg de tefl6 i un fil de cau-
teritzacio. El fil va per dins el cateter lle-
vat d'uns 20 o 30 mm. abans d’arribar al
cap distal. L'esfinterotom, a la part proxi-
mal, té un sistema que permet estirar el
fil; quan I'estiram, el tros de fil que esta
defora, a la part distal, queda tibant i adop-
ta, juntament amb el catéter la forma de
mitja lluna. Quan aplicam un corrent de tall
0 mixt, tallam els teixits que estan en con-
tacte amb el fil. La part proximal del caté-
ter té un forat per on podem injectar con-
trast radiologic. Podem classificar els ca-
téters de papil-lotomia en tres tipus dife-
rents: a) de traccid; b) de pulsié i c) cate-
ter amb agulla bisturi (vegeu la figura 2).
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Figura 2
Diferents tipus d’esfinterotoms. A: de traccid, és el
més usat. B i C: de pulsié. D: esfinterotom-bisturi

Hem explicat abans el funcionament dels
catéters de traccié. Hi podem afegir ara
que disposam d’una série de versions se-
gons la llargaria del fil de tall i la posicio
del fil en relacié a I'extrem distal del cate-
ter de teflé. N’hi ha d’un tipus en el qual
el fil surt directament de |'extrem distal i
s'anomena de pre-tall («precuty). L'utilit-
zam quan no podem entrar el catéter dins
la papil'la i només queda enganxat. Els pa-
pil-lotoms de pulsi6 els utilitzam només en
els pacientes amb una gastrectomia tipus
Billroth I1. El catéter amb agulla bisturi esta
format, com els altres, per un catéter de
tefl6 amb un fil interior per transmetre el
corrent d’electrodiatérmia i manipulant el
manec podem fer sortir pel forat distal del
catéter una lamineta metal'lica d’'uns 5
mm que talla o perfora quan aplicam co-
rrent. Es una eina molt Gtil en el cas de
papilles amb un orifici minascul ja que
permet aixamplar-lo i també quan hi ha un
calcul encastat en el coledoc intramural;
aleshores I'orifici papillar queda molt in-
ferior i és impossible la canulacié. Podem
resoldre aquest problema tallant damunt
la papil'la amb el catéter bisturi fent, en
realitat, una coledocoduodenostomia mit-
jancant métodes endoscopics.

No ens aturarem a descriure I'utillatge que
empram per extreure les pedres de les vies



biliars perqué ens allunyariem de |'objec-
tiu d’aquest treball.

Un altre catéter que és molt Gtil per resol-
dre transitoriament els problemes derivats
de I'obstruccioé biliar és el catéter naso-
biliar.

2.2. Preparacié del pacient

Convé informar al pacient i els familiars
com es realitza aquesta tecnica, dels ob-
jectius que pretenem aconseguir i de les
possibles complicacions que es poden
presentar. A segons quins paisos la legis-
lacié preveu la firma d’un document on el
pacient accepta la realitzacié de la tecni-
ca.

Els pacients han d’estar en deju desde la
nit abans si la papil:lotomia I'hem de fer
al mati. No és obligatori fer profilaxi anti-
biotica a tots el malalts pero si en el cas
de malaltia valvular cardiaca, d’obstruccié
del tracte biliar o de pseudoquist pancrea-
tic. Hem de tenir proves de coagulacié
abans de la papil-lotomia i si no es troben
dins els limits de la normalitat hem de co-
rregir el defecte amb vitamina K, plasma
fresc, factors de coagulacié especifics o
plaquetes.

El pacient ha de dur un catéter de perfu-
si6 venosa en el bracg dret i ’hem de colo-
car damunt la taula de raigs X en decubit
lateral esquerre o de panxa mirant cap a
la dreta. Convé comprovar amb una pla-
ca radiografica o amb fluoroscopia que no
hi ha residus de bari dins el budell prim
o gros que dificultin la visié de I'arbre bi-
liar. Podem posar inicialment la placa de
la unitat d’electrodiatérmia davall el pa-
cients procurant que faci un bon contacte
amb la pell. Nosaltres sedam els pacients
amb una dosi endovenosa de diazepam i
meperidina adequada a I'edat i a la situa-
ci6 clinica del pacient. Si s’han de fer es-
tudis manomeétrics de I'esfinter d'Oddi no
hem de donar derivats opiacis, ja que pro-
voquen un espasme d’aquest esfinter.

2.3. Introduccié de l'esfinterotom i
realitzacié de la papil'lotomia

Quan el pacient esta prou sedat, I'endos-
copista introdueix el duodenoscop de vi-
si6 lateral fins al duodé descendent. Si hi
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ha molta mobilitat intestinal podem atu-
rar el budell amb una dosi de 0,5 mg. de
glucagé; dosi que podem repetir si és ne-
cessari. A més a més d'aturar el budell,
el glucagé relaxa el muscle esfinteria i pot
facilitar la canulacio de la papil‘la. Alesho-
res hem de colocar el duodenoscop en la
posicié correcte en relacié a la papil‘la i
n’hem d’estudiar les caracteristiques. Una
papil‘la llarga permetra fer una papil‘loto-
mia més extensa.

En trobar un diverticle peripapil‘lar, situa-
cié ben freqlient en els pacients que es-
tudiam, no esta contraindicat fer una es-
finterotomia perd hem d’extremar les pre-
caucions per no provocar una perforacié
intestinal. Habitualment la papil‘la es tro-
ba a la vorera inferior el diverticle, i poques
vegades a dins.

Després de localitzar la papil‘la, I'hem de
canular amb un catéter i fer una colangio-
grafia per estudiar les caracteristiques del
coledoc, valorar el diametre i el tros intra-
mural. Segons aquestes caracteristiques,
la longitud del tall de papil-lotomia podra
esser més o menys extensa. A continucié
hem d’introduir el papillotom més ade-
quat al tall que volem aconseguir. Hem de
comprovar que hem canulat el coledoc i
no el conducte pancreatic injectant con-
trast. Després de canular el conducte bi-
liar amb el papillotom I’'hem d’introduir de
manera que tot el fil de tall quedi dins el
conducte. Aleshores, amb molt d’esment,
hem de treure el papillotom al mateix
temps que I'anem tensant fins que apro-
ximadament la meitat del fil de tall quedi
defora de la papil‘la (vegeu la Figura 3). El
fil de tall ens ha de quedar a la part supe-
rior de la papilla de manera que faci for-
ca per amunt. Abans de donar corrent ens
hem d’assegurar que hem posat correc-
tament les conexions. Quan tot esta a
punt, hem de posar en marxa la unitat
d’electrodiatérmia i aplicar corrent de tall
o mixta durant un o dos segons. Si |'es-
finterotom esta en la posicié adequada en
relacié a la papilla veurem com el fil talla
la papil‘la. Podem arribar amb el tall fins
al plec transvers que esta a la part supe-
rior de la papil‘la. Una papil-lotomia correc-
ta afecta la papil‘la, el muscle esfinteria i



Figura 3

Colocacié adequada de I'esfinterotom dins la papil-la.
En el dibuix veim diferents fases de la papil-lotomia.
Primer hem de passar tot el fil de tall dins el coledoc
i després hem de treure el cateéter fins que veiem la
meitat del fil. A la fotografia veim el papil-lotom ben

colocat per tallar.

el conducte biliar intramural. La llargaria
del tall, ja ho hem dit, depén de la longi-
tud de la papil'la i de si hi ha o no dilata-
ci6 del colodoc (veure la Figura 4).

Si hem fet la papil-lotomia perqué hi ha-
via coledocolitiasi, a continuacié, hem
d’extreure les pedres. Tenim diferents sis-
temes per fer-ho. Si pensam que les pe-
dres sén petites en relacié amb la papil‘lo-
tomia el métode més senzill és passar el
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catéter balé dins el coledoc de manera que
quedi més enlla de les pedres, després
hem d’inflar el balé i anar-lo retirant i les
pedres sortiran per la papil-lotomia. Tam-
bé podem passar una panera de Dormia,
pero si les pedres son grosses en relacié
a la papil-lotomia és millor disposar d’un
sistema esclafador de pedres. Si les pe-
dres s6n massa grosses hi ha la possibili-
tat de posar un catéter dins el coledoc i



Figura 4

Diferents tipus de papil-la. Segons la llargaria del co-
ledoc intramural podem fer la papil-lotomia més o
menys amplia.

deixar-hi degotar una solucié de monooc-
tanoina o un altre dissolvent. Finalment,
com a métode no endoscopic perd ben
util citarem les ones de xoc extracorpories
per a esmicar les pedres intracoledocals
grosses.

Dedicarem un petit comentari als proble-
mes que presenten els pacients amb una
gastrectomia tipus Billroth Il i que tenen,
al mateix temps, patologia biliar. Per una
banda, arribar amb I'endoscopi a la papil‘la
biliar i canular-la després sol esser més di-
ficil. A vegades és millor utilitzar un endos-
copi de visié frontal perqué és més facil
amb aquest endoscopi seguir la nansa afe-
rent fins el fons on hi ha la papil‘la que si
ho fem amb un duodenoscop de visié la-
teral. Hem de tenir en compte que quan
hi ha una intervencié tipus Billroth Il arri-
bam a la papil‘la per la part contraria que
quan no hi ha aquesta operacio i per aixo
el papil:lotom que hem d'utilitzar ha de ta-
llar de manera diferent (vegeu la Figura 5).
En aquestes circunstancies hem d’emprar
habitualment un papil-lotom de pulsio.

3. Resultats

Hem realitzat 800 colangiopancreatogra-
fies endoscopiques. A laFigura6 mostram
I'evolucio6 de les colangiografies retrogra-
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des i de les papil'lotomies en els darrers
sis anys. Les xifres corresponents a |'any
1988 les hem calculades fent una extra-
polacié de les exploracions realitzades en
els nou primers mesos de I'any. Resulta
ben evident I'expansié que ha tengut
aquesta exploracié en el nostre medi. En
els sis anys que examinam, el nombre
d’exploracions s’ha multiplicat per tres i ha
passat d'unes 60 colangiografies retrogra-
des a 180 per any. Les papil-lotomies en-
doscopiques encara han crescut més. Si
ens fixam en la Figura 7 veim el percen-
tatge de colangiografies retrogrades amb
papil-lotomia. En els primers anys no arri-
ben al 20% pero I'any 1987 en un 26%
de colangiografies retrogrades féerem una
papil-lotomia i enguany en el 40% de co-
langiografies retrogrades hem fet una pa-
pil-lotomia.

Hem fet 126 papil-lotomies per via endos-
copica pero a I'hora de fer aquesta revi-
si6 només n'hem valorades 110. Aquesta
diferéncia s’explica perque una partida
d’histories no eren a l'arxiu i també per-
qué hem fet papil'lotomies procedents

Figura 5

La papil-lotomia en els pacients amb gastrectomia
tipus Billroth Il. A la part superior hi ha un dibuix del
cami que segueix I'endoscopi. A la part inferior hi ha
dos detalls de la papil.lotomia en aquests pacients.
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Nombre de papil-lotomies i colangiografies retrogrades per anys (les xifres de I'any 1988 sén una estimacié

segons les exploracions fetes en els nou mesos de I’any).

TAULA |
INDICACIONS DE LA PAPIL-LOTOMIA

Coledocolitiasi 77 70%
amb colecistec. 35
sense colecistc. 42

Papil-litis 1 10%

Per posar drenatges 9 8,1%
Colangitis 3 2,7%
Sac cec biliar 3 2,7%
Pancreatitis aguda 2 1,8%
Coledococele 1 0,9%
Quist hidatidic 1 0,9%

Total 110

d’altres centres i no disposam de la seva
historia clinica.

Les indicacions per a fer aquesta técnica
quirdrgica es troben resumides a la Taula

I. El percentatge més elevat correspon a
la coledocolitiasi. Amb un nombre inferior
trobam: papil‘litis, esfinterotomia prévia a
la colocacié de drenatges, colangitis, sac
cec biliar («<sump syndromey) i pancreati-
tis aguda. Finalment, tenim un cas amb
papil-lotomia per coledococele i un altre
per quist hidatidic dins la via biliar.

A la Taula Il hi ha una série de dades co-
rresponents als pacients amb coledocoli-
tiasi. Les diferéncies d’edat entre els pa-
cients colecistectomitzats i els no colecis-
tectomitzats s6n significatives.

A la Taula lll hi ha apuntades les complica-
cions que han tengut els pacients després
de la papil'lotomia endoscopica. Dels qua-
tre casos amb hemorragia només un es va
haver d'operar. Els altres tres es varen so-
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Percentatge de papil-lotomies en relacié a les colangiografies retrogrades.

TAULA 1l
PAPIL-LOTOMIA PER COLEDOCOLITIASI
N X DS Marges d’edat
Amb colecistectomia 35
Homes 15 62,5 15,4 28-84
Dones 20 62,3 13,2 36-86
Sense coleistectomia 42
Homes 14 75,2 8,3 53-85
Dones 28 78,4 11 59-94

lucionar amb tractament medic. Un dels
casos amb colangitis tenia una malaltia de
Caroli. La colangitis no va respondre al
tractament meédic i el pacient va morir. En
sentit estricte no es pot atribuir a la pa-
pil-lotomia el desenlla¢c que es va produir.
A la Taula IV hi ha I'evolucié dels pacients.
En 75 d'aquests ha estat resolutiva. Dels
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pacients amb coledocolitiasi a 15 no han
sortit les pedres. No sabem qué ha pas-
sat a 10 malalts. Tres pacients sense co-
lecistectomia han presentat posteriorment
una colecistitis. Una d’aquestes colecisti-
tits ha estat alitiasica. Dos pacients amb
esfinterotomia per papil*litis han tingut una
re-estenosi.




TAULA 1l
COMPLICACIONS DE LA PAPIL-LOTOMIA
Hemorragia 4
Colangitis 2
Pancreatitis 2
Perforacié 0

TAULA IV

EVOLUCIO DELS PACIENTS
Resolutiva 75
Coledocolitiasi 15
Desconegut 10
Colecistitis 3
Re-estenosi 2

Discussio

L'augment considerable del nombre de
colangiografies retrogrades en el nostre
hospital depén basicament de dos factors.
En primer lloc podem citar la difusié en-
tre el personal medic de les possibilitats
diagnostiques i terapéutiques d'aquesta
técnica. | en segon lloc, el fet que hem su-
perat ja la fase d’aprenentatge i ara la co-
langiografia retrograda és una técnica ru-
tinaria. En les darreres cent exploracions,
en 98 casos hem canulat, a traves de la
papil-la, almenys un conducte, i en 91 ca-
sos hem pogut canular el coledoc. Per po-
sar un exemple del lloc que ocupa aques-
ta técnica dins la dinamica exploratoria di-
gestiva, en una situacié clinica tan
frequent com és la ictericia, quan I'ecogra-
fia demosta una dilatacié de les vies biliars
a continuacié ja feim una colangiografia
retrograda. L'augment del nombre de pa-
pillotomies respon, al nostre parer a les
mateixes raons. S'ha dit que la papil‘loto-
mia endoscopica es pot comencar a fer
quan es tengui una amplia experiéncia en
colangiografies retrogrades i s'aconseguei-
xi el 80% d’exits en la canulacié de la pa-
pilla. No es recomana fer papil-lotomies
abans de les 200 colangiografies retrogra-
des. Possiblement en els propers anys el
nombre d’exploracions tendra tendéncia
a estabilitzar-se.

Resulta evident que la indicacié principal
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de la papil'lotomia endoscopica és la co-
ledocolitiasi. Ningti no discuteix que des-
prés d’'una colecistectomia és la técnica
d’eleccié. El moment de fer I'extraccié de
les pedres pot variar segons la situacio cli-
nica. A vegades, en el periode postopera-
tori, quan es fa una colangiografia de con-
trol a traves del tub en T, es veu una cole-
docolitiasi residual. Altres vegades la
coledocolitiasi es diagnostica una série
d’anys després de la intervencio. En els
nostres pacients hem trobat una mitjana
de cinc anys entre la intervenci6 i la pa-
pil'lotomia endoscopica. El periode maxim
ha estat de 20 anys. Un dels problemes
que dificulta I'extraccié és el volum de la
litiasi i el nombre de pedres. Es dificil re-
soldre un coledoc empedrat.

Un tema més controvertit és el tractament
endoscopic de la coledocolitiasi quan hi
ha la bufeta de la fel «in situ», sobretot
quan dins la bufeta hi ha pedres. De fet,
el risc quirdrgic ha de determinar la con-
ducta a seguir. Quan el risc és elevat pos-
siblement el tractament endoscopic sigui
la primera eleccié a prendre i si la técnica
endoscopica fracassa aleshores s'haura de
fer una laparotomia. S’ha dit que el risc
de mortalitat quirdrgica de I'exploracié del
coledoc en les persones de més de 60
anys és al voltant del 5%. Si veim |'edat
mitjana dels pacients amb coledocolitiasi
i bufeta de la fel «in situy, veurem que es
de 75 en els homes i 78 en les dones. Tam-
bé s’ha discutit si s’ha de fer la papil‘loto-
mia endoscopica abans de la intervencié
en els pacients que necessiten una cole-
cistectomia. Un dels pocs estudis prospec-
tius que hi ha diu que la papil‘lotomia pre-
via no aporta avantatges. De tota manera
si el pacient esta molt ictéric i es pot re-
soldre la ictericia amb un procediment en-
doscopic el risc quirlrgic sera menor.
Per ventura pot semblar elevat el nombre
de pacients en els quals no hem resolt la
coledocaolitiasi. Perd convé tenir en comp-
te que en una série de pacients es va fer
la papil:lotomia per resoldre la ictericia
abans de la intervencié. Per altra banda,
en malalts d’edat, amb un risc quirtrgic
elevat, en fer la papil-lotomia endoscopi-
ca hem permés que la bilis arribi al duodé



i la colostasi s'ha resolt. Finalment, hem
de considerar que la série de més de 100
papil-lotomies endoscopiques inclou tam-
bé el periode de menys experiéncia inicial.
En el comengament actuavem amb mol-
ta cautela per evitar complicacions. Logi-
cament, encara que no presentem una
quantificacié d'aquesta experiencia, pen-
sam que solucionam més casos de cole-
docolitiasi ara que no fa tres anys.

Una altra indicaci6 de I'esfinterotomia en-
doscopica és la papil‘litis. Possiblement,
el millor coneixement de la fisiopatologia
de la papil-la de Vater gracies a la mano-
metria fara que aquesta entitat estigui més
ben delimitada. Hem de tenir en compte
que en un percentatge de casos d’esfin-
terotomia per papil‘litis es re-estenosa amb
el temps. A nosaltres ens ha passat en 2
dels casos.

L'endoscopia de l'arbre biliar té actual-
ment un gran desenvolupament en el
camp de les estenosis, ja siguin benignes
o malignes. Nosaltres fa poc que hem ini-
ciat aquesta tecnica que permet deixar uns
drenatges de gruix considerable. Una pas-
sa prévia a la colocacié d'aquests drenat-
ges és la realitzacié d'una papil-lotomia.

Si la colangitis d'un pacient la causa una
obstruccié del coledoc, la resolucié de
I'obstruccio solucionara la colangitis. Fre-
glientment la colangitis s'associa a cole-
docolitiasi. Aleshores el tractament endos-
copic té unes possibilitats extraordinaries.
La papil-lotomia en aquests casos dona
sortida a bilis purulenta. Es important dei-
xar un drenatge nasobiliar, a més de trac-
tar amb antibiotics adequats, per resoldre
el problema infecciés. Després ja es deci-
dira el millor tractament de la coledocoli-
tiasi.

La sindrome del sac cec biliar o amb an-
glés «<sump syndrome» es presenta en els
pacients amb una coledocoduodenosto-
mia. Aquests pacients tenen el tros de co-
ledoc que va desde la coledocoduodenos-
tomia fins la papil-la sense funcionar. A ve-
gades presenten quadres de colangitis i de
pancreatitis aguda recidivant. La solucié
és una esfinterotomia endoscopica.

La pancreatitis aguda que coincideix amb
una coledocolitiasi és una indicacié discu-
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tida de l'esfinterotomia endoscopica. Al
comencament de I'esfinterotomia, la pan-
creatitis aguda era una contraindicacié ben
clara. De fet si omplim el conducte pan-
creatic amb contrast radiologic durant un
episodi agut de pancreatitis podem empit-
jorar-ne l'evolucié. Pero es feren algunes
papil-lotomies endoscopiques a pacients
amb pancreatitis amb un calcul encastat
a la papilla i el curs de la pancreatitis va
millorar. Aixo ha fet replantejar la questié
que encara no esta resolta. La fisiopatolo-
gia de la pancreatitis aguda esta del tot de-
finit i per aix0 es recomana prudéncia en
la realitzacié de papil:lotomies durant la
pancreatitis aguda. La nostra actitud da-
vant pancreatitis i coledocolitiasi és la se-
glent: si la pancreatitis evoluciona bé dei-
xam que es resolgui i després es planteja
el tractament de la coledocolitiasi d'acord
amb la situacid clinica i el risc quirtrgic del
pacient; si la pancreatitis es greu i no evo-
luciona cap a la resolucié creim que és in-
dicat fer una colangiografia retrograda per
valorar |'existéncia o no d'una coledocoli-
tiasi encastada. Si es aixi creim que és in-
dicat fer una papil:lotomia.

Els tumors de papil‘la o que invadeixen la
papil-la s6n una indicacié d’esfinterotomia
endoscopica. L'endoscopia ha aportat un
coneixement important a la patologia tu-
moral de la papil‘la. De fet els pseudotu-
mors, que son una reaccié inflamatoria
exagerada, es coneixen millor d’enga que
es fan colangiografies retrogrades. Quan
ens trobem que la papil‘la esta infiltrada
i la superficie té un aspecte normal esta
indicat fer una papil:lotomia per dues
raons: per resoldre el problema obstruc-
tiu (si és possible) i també per agafar biop-
sies. Amb la papilla oberta podem agafar
bidpsies de la part interna i augmentar aixi
I'eficacia de la técnica. Pero també convé
saber que les biopsies endoscopiques
d’un carcinoma de la papil‘la només en un
50% ens indicaran |'existéncia d'infiltracio.
Per acabar el tema de les indicacions fa-
rem referéncia al coledococele i al quist
hidatidic. En el darrer cas es tractava d'un
pacient que va tenir ictericia després d'una
intervencié d’un quist hidatidic hepatic.
Férem una colangiografia retrograda i ve-



TAULA V
COMPLICACIONS DE LA PAPIL-.LOTOMIA

D'UNA SERIE DE 5.790 PACIENTS
Nombre Cirugia Morts
Hemorragia (sense transfusio6) 38 0 0
Hemorragia (amb transfusid) 85 18 1
Prancreatitis 122 5 6
Perforacié 57 28 1
Colangitis 78 26 2
Encastament de la panera 13 9 2
Total 393 (6,8%) 86 (22%)* 22 (0,37%)

* Es el 22% dels 393 pacients amb complicacions.

rem defectes de repleccio dins el coledoc.
Després de realitzar una papil-lotomia,
amb una panera de Dormia varem treure
el material de dins el coledoc que eren re-
sidus d’hidatides. Aixi es va resoldre la ic-
tericia.

Parlarem ara de les complicacions. L'he-
morragia és una de les complicacions de
la papil-lotomia endoscopica. Habitual-
ment no té importancia i molts pocs ca-
sos necessiten transfusions i encara més
excepcional és la intervencié per aquesta
causa. En tots els casos hem pogut pre-
veure el curs de I’hemorragia veient que
passava després de la papil-lotomia. Una
diatesi hemorragica és practicament |'ini-
ca contra-indicacié de la papil-lotomia en-
doscopica.

Es important asenyalar que no hem ten-
gut cap cas de perforaci6 intestinal possi-
blement perqué no hem forcat |I'explora-
cié i hem tengut esment especial quan
feiem una papil-lotomia a un pacient amb
un diverticle peri-papil‘lar.

Per acabar voldriem fer una reflexié sobre
el lloc que pensam que ha d’ocupar la pa-
pillotomia endoscopica dins la practica
quotidiana. Les possibilitats que ofereix
aquesta técnica quirtrgica nova sén ben
evidents. Sobretot en els pacients de risc
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Estudio
epidemioldgico de
la epilepsia
postraumatica
(Baleares).
Seguimiento
durante ocho ahos
de 20.167 casos de
traumatismos
craneo encefalicos

J. Burcet, F Bacci** A. Lopez** y
J. Olabe**

Introduccion

Guiados por el interés de analizar la pre-
valencia de la Epilepsia Postraumética
(EPT) en nuestra comunidad y aprove-
chando las ventajas que para todo estu-
dio epidemiolégico supone la «insulari-
dady»; hemos procedido a la revision de los
historiales clinicos de todos los pacientes
asistidos por traumatismo craneal en el
Hospital General «Son Dureta» en el pe-
riodo de ocho afios (1980-1987).

Material y métodos

En total se han utilizado los protocolos de
20.167 pacientes traumatizados craneales,
habiendo presentado crisis epilépticas en
relacién al traumatismo 55 pacientes.
En este grupo excluimos la poblacién in-
fantil. Es decir, pacientes con edades in-
feriores a 7 afios.

* Servicio de Neurofisiologia Clinica.
** Servicio de Neurocirugia.
Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca.
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Las caracteristicas y diferentes diagndsti-
cos de esta muestra son expresados en la
Tabla I.

TABLA |
EPILEPSIA POST-TRAUMATICA.
CASUISTICA (1980-1987) S. NEUROCIRUGIA

Conmocidn leve 18.663
Conmocidn cerebral
severa 2915
Fractura de crédneo 714
Fractura hundimiento 138
Hematoma intracraneal 296
Contusién cerebral - 336
Total 20.167
Ingresos hospital 4.399

La investigacion ha sido dirigida a valorar
la prevalencia de Epilepsia Prostraumati-
ca (EPT) como etiologia cierta en aquellos
pacientes que han presentado epilepsia
tras el traumatismo craneal.

Asimismo se intenta correlacionar la pre-
sencia de epilepsia postraumatica con las
caracteristicas del traumatismo craneal.
El seguimiento de los pacientes ha sido
como minimo de 2 anos y fundamental-
mente se ha realizado en el Hospital «Son
Duretay existiendo un grupo de pacientes
que se incluyen en la muestra que proce-
den de las consultas de los autores.
Dadas las peculiaridades epidemiolégicas
que ofrece la insularidad; no se han per-
dido ni obviado pacientes, por lo que el
seguimiento clinico ha sido posible y con-
sideramos que los datos de un colectivo
tan numeroso pueden considerarse de
aceptable fiabilidad estadistica.

Escala factores de riesgo

Definicion

Tras el examen minucioso de los historia-
les clinicos de los pacientes tributarios del
estudio (pacientes con EPT) hemos inten-
tado agrupar una serie de circunstancias
comunes en sus antecedentes médicos;
categoria del traumatismo craneal y evo-
lucién en los primeros dias, etc...

De estos analisis surge una escala de ocho
puntos que denominamos «Escala de fac-
tores de riesgo».



TABLA Il
EPILEPSIA POST-TRAUMATICA. FACTORES

DE RIESGO
|, Factor genétiCo .......cececvmiuicurnininnssnnanees 1
Il.  Existencia de crisis
epiléptiCa PreCozZ ..cvvvueuceeriecisininiinsnisecacs 1

lll. Coma post-traumético ..
V. Fractura de craneo ....
V. Fractura con hundimiento .........cc.cecceene 1
VI. Hematoma intracraneal ...
VIl. Contusién cerebral .........cccceeee.. 5
VIIl. Cambios EEG en la fase aguda ...... )

Total G e T s 8

I.-Factor genético de epilepsia
Existencia de crisis epilépticas; incluidas
las accidentales en parientes hasta segun-
do grado del caso propésito o bien en el
propio paciente.

1l.-Existencia de crisis epiléptica pre-
coz

Es decir, crisis epiléptica dentro de los 10
primeros dias tras el TCE.

Debe considerarse como una crisis epilép-
tica accidental.

Consideramos como crisis epiléptica tar-
dia aquella que se produce tras los prime-
ros 10 dias del TCE. Su recurrencia signi-
fica el desarrollo de una epilepsia postrau-
maética (EPT).

1ll.-Coma postraumatico

Persistencia como minimo de 6 horas en
una situacion clinica de 7 o menor pun-
tuacion en la escala de comas de Glasgow
(Jennet).!

IV.-Fractura de craneo

Entendida como la demostracién radiol6-
gica convencional o por técnica compu-
tarizada (TC) de su presencia.

V.-Fractura con hundimiento
Demostracién clinica o radiolégica del
hundimiento éseo del foco de fractura con
independencia de la existencia o no de
desgarro dural.

VI.-Hematoma intracraneal

Coleccion hemética intracraneal bien intra-
parenquimatosa, subdural o extradural de
etiologia traumaética.
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VIl.-Contusion cerebral

Demostracion bien por TC o en el campo
quirdrgico de lesiones parenquimatosas.
Se incluye el concepto de «lesién axonal
difusay.

VIII.-EEG patolégico significativo
Segun el criterio expuesto por Courjon: ac-
tividad lenta focal que en el curso del tiem-
po desarrolla un foco de puntas en el area
previa de sufrimiento focal. Se trata de un
criterio evolutivo-operativo.

Exposicion de resultados

Como hemos mencionado, encontramos
55 pacientes que han desarrollado crisis
epilépticas en relacion al traumatismo cra-
neal.

Inicialmente establecemos dos grupos.

TABLA 1l
EPILEPSIA POSTRAUMATICA

Epilepsia precoz ............. 15 casos
Epilesia recurrente .. 40 casos (8 E. precoz)
Motal i 55 casos

1. Grupo Epilepsia precoz. 15 casos
Pacientes que han presentado crisis epi-
léptica precoz y no recurrente pasada la
fase aguda.

Se trata de crisis accidentales.

2. Grupo Epilepsia recurrente-tardia.
40 casos

Son pacientes que presentando o no cri-
sis epilépticas en la fase aguda; persisten
con las mismas tardiamente y de modo re-
currente. Se trata de la verdadera Epilep-
sia Post-traumdtica cuya etiologia pode-
mos considerar cierta.

En este grupo soélo 8 presentaron crisis en
la fase precoz.

La morfologia de las crisis ha sido «par-
cial» con o sin generalizacion secundaria
o «generalizaday.

A este grupo de 55 pacientes con epilep-
sia tras el traumatismo craneal se les ha
aplicado la «Escala de factores de riesgo»
que definimos previamente, obteniendo
los siguientes resultados.



TABLA IV
EPILEPSIA POSTRAUMATICA. GRUPOS DE RIESGO

Puntos N.° Riesgo

escala casos EPT %
Grupo A 0-2 8 2 25%
Grupo B 34 28 20 70%
Grupo C 5> 19 18 95%

En esta valoracion, no nos encontramos
ninguin caso con puntuacién (0) dado que
el sintoma guia es la presencia de «crisis
epiléptica» y por ello la puntuacién mini-
ma seria de (1) (caso de crisis precoz en
la fase aguda exclusivamente).

En el Grupo A encontramos 2 casos con
puntuacién (1) (crisis precoz Gnicamente)
y 6 casos con puntuacion (2) (es decir, con
algain factor de riesgo més sobreafiadido).

Analizando estos dos Gnicos casos de
puntuacién (1) (crisis precoz Gnicamente)
se trata de pacientes que tras una conmo-
cién cerebral han presentado crisis en la
fase aguda sin recurrencia ulterior. (Son
crisis accidentales). Al estudiarlos con més
detalle descubrimos como uno de ellos
presentaba una «Esclerosis mdltiple» y el
otro habia sido diagnosticado y tratado
por un AVC previamente al TCE.

Esto nos hace pensar en una multicausa-
lidad de la etiologia de las crisis en estos
dos pacientes.

Si aplicamos la «Escala de factores de ries-
go» a los 40 casos con Epilepsia postrau-
mética crénica recurrente, no existe nin-
gun caso con puntuacién (1), lo que sig-
nifica que podemos excluir de modo
taxativo en nuestra serie la posibilidad de
que se desarrolle una verdadera Epilepsia
Postraumética (EPT) tras una conmocién
cerebral simple, si no se asocian otros fac-
tores de riesgo ya definidos ademés de la
conmocion.

Consideramos que esta deduccién es
enormemente significativa dado que el
grupo de conmociones cerebrales supera
los 18.000 casos.

Por supuesto que en este grupo de 18.000
pacientes se desarrolla algin caso de epi-
lepsia, pero por los datos clinicos y para-
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clinicos mencionados puede excluirse de
forma razonable una etiologia traumética
cierta.

Conclusiones

1.° No hallamos ningln caso que desa-
rrolle una epilepsia postraumética crénica
como etiologia cierta tras una conmocién
cerebral. Este dato es de gran significacion
a nuestro jucio, de tipo prondstico desde
la fase aguda.

2°. La Escala de factores de riesgo que
proponemos, nos discrimina de una ma-
nera prospectiva y ya desde la fase agu-
da el riesgo de que un paciente desarrolle
una epilepsia postraumatica.

Los riesgos son los siguientes: Tabla V, se-
gun la puntuacion.

TABLA V
RIESGO DE E.P.T.

1-2 puntos
34 puntos
5 0 mas puntos

No creemos que exista un factor de ries-
go esencial; siendo todos acumulativos®
en nuestra revision.

3.° La prevalencia de epilepsia postrau-
maética real en nuestra serie es de 40 ca-
sos sobre un total de 20.167 pacientes
analizados y que se concentran en los
4.399 pacientes afectos de TCE severos,
excluida la conmocién leve.

La prevalencia de este grupo es de un 1%,
es decir, el doble de la esperada en la po-
blacién normal.4

Esta cifra de un 1% de prevalencia de EPT
es relativamente baja en relacién con las




TABLA VI

EPILEPSIA POSTRAUMATICA

Ratio
(2]
Conmocidn cerebral total 18.683 55 0,29% § -,(%
Conmocidn cerebral severa 2915 55 1,88% 5 |
Fractura de créneo 714 55 7,7% £ |
Fractura hundimiento 138 55 39,8% Qi
Hematoma intracraneal 296 55 18,5% ;? =
Contusién cerebral 336 55 16,3%
Total trauma cerebral 20.167 55 0,27%
TABLA ViI
EPILEPSIA POSTRAUMATICA
Casuistica EPT %
Conmocién cerebral severa 2915 55 1,88
Fractura de créneo 714 55 7,7
Fractura hundimiento 138 55 39,8
Hematoma intracraneal 296 55 18,5
Contusién cerebral 336 55 16,3

cifras que encontramos en la literatura clé-
sica.

Debemos destacar que en nuestra mues-
tra no existe un factor de seleccién estric-
to en relacién a la importancia o severidad
de los traumatismos craneales examina-
dos; ya que todos los traumatismos cra-
neales independientemente de su severi-
dad son examinados en el Area de Urgen-
cias de nuestro Hospital General.

Por ello creemos que nuestra serie es mas
coherente y se acerca més a la evolucion
natural de la EPT en una poblacién de pa-
cientes no seleccionados.

Por otra parte, el seguimiento de los 40
casos es variable con una media de 3
afios; creemos que con un seguimiento de
5 afios, lo que conseguiremos al finalizar
1989, dispondremos de datos epidemio-
I6gicos mucho més ajustados a la realidad
de la prevalencia de la epilepsia postrau-
matica (EPT).

4°. Finalmente se plantea la indicacion o
no de un tratamiento profilactico con an-
ticomiciales.

Tras nuestra experiencia de esta muestra
creemos que se debe hacer tratamiento
profilctico un minimo de 2 afios a aque-
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llos pacientes con puntuacién igual o su-
perior a 3 puntos (Escala factores riesgo)
y que hayan desarrollado una crisis epilép-
tica precoz.

5°. Los autores tienen previsto realizar un
estudio similar en los préximos afios, va-
lorando la utilidad del tratamiento profilac-
tico en los casos mencionados segun la
escala.

Resumen

— Se estudia la prevalencia epidemiol6-
gica de epilepsia postraumaética «cierta» en
una muestra de 20.167 pacientes trauma-
tizados craneales y su seguimiento en el
periodo (1980-1987) en la Isla de Mallor-
ca.

— Se introduce una Escala de factores de
riesgo, que es prospectiva pero que pue-
de tener interés preventivo de cara al tra-
tamiento profilactico.
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Prevencion de la
infeccion por el
virus de la
hepatitis B

A. Bassa, O Hidalgo y M.J. Erroz

El virus de la hepatitis B (VHB) es un pa-
tégeno de distribucién universal, su infec-
cién es una de las causas mas frecuentes
de hepatitis aguda y crénica, y se ha aso-
ciado con el desarrollo de hepatocarcino-
mas.! La infeccién persistente ocurre en
un 5-15% de los adultos después de una
infeccién aguda y en aproximadamente un
90% de los nifios infectados en el perio-
do neonatal.2

En determinadas areas geogréficas es en-
démico, asi en el Sudeste Asiético las ta-
sas de portadores del antigeno de super-
ficie (HBsAg) alcanzan un 10-15% de la
poblacién y aproximadamente el 100%
tiene evidencia seroldgica de infeccion por
el VHB3 (Tabla I). EI 50% de la poblacién

En una misma &rea geogréfica pueden
convivir grupos de poblacién con diferente
riesgo de infeccidn, éste es méas elevado
en los adictos a drogas por via parenteral
(ADVP), homosexuales, hemofilicos, pa-
cientes dializados y entre el personal sa-
nitario. En la Tabla Il se recogen las tasas
de portadores del HBsAg en diferentes
grupos de poblacion de los Estados Uni-
dos.4

La complicacién mas grave de la infecciéon
crénica por el VHB es el desarrollo de un
hepatocarcinoma, que probablemente sea
el tumor mas comun en los varones del
conjunto de la poblacién mundial, con una
incidencia anual de mas de un millén de
casos. Ello se debe a su gran incidencia
en areas como China, Taiwan, Corea y
Africa Subsahariana con una incidencia

TABLA |l
PORTADORES DEL HBsAg
ESTADOS UNIDOS

Poblacién general
Personal sanitario
Pacientes didlisis
Hemofilicos
Homosexuales
Drogadictos
Asiaticos

oONoNO —O

_

TABLA |

PREVALENCIA DE LA INFECCION POR EL VHB

Europa (Occidental,
Norte y Central) y
América del Norte

China
Sudeste Asia

Europa del Este
Mediterréneo

HBsAg 0,2-0,5%
Anti-HBs 4-6%
Inf. neonatal rara

Inf. infancia infrecuente

USSR Africa Tropical
Centro y Sudamérica
2-7% 8-20%
20-55% 70-95%

2 frecuente

muy frecuente

frecuente muy frecuente

Modificado de AJ Zuckerman?

mundial contrae en el curso de su vida una
infeccidn, sintomética o no por este virus;
y en la actualidad existen mas de 300 mi-
llones de portadores del VHB, aproxima-
damente un 5% de la poblacién mundial.?

Servicio de Medicina Preventiva. Hospital Son Du-
reta. Palma de Mallorca.
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anual aproximada de 150 casos/100.000
habitantes. Mientras que en los Estados
Unidos ocupa el lugar nimero 22 en el or-
den de frecuencia de los tumores malig-
nos con una incidencia anual de 4 ca-
s0s/100.000 habitantes. Estas areas con
mayor incidencia de hepatocarcinoma se
correlacionan con la que presentan una




mayor prevalencia de infeccién por el
VHB.! En China y Corea entre el 85-95%
de los pacientes con hepatocarcinomas
son portadores del HBsAg,?® mientras
que en Estados Unidos lo son entre un 10-
26%.7: 8

El VHB se transmite principalmente por
inoculacion parenteral o sexual (transmi-
sién horizontal), y de madre a hijo (trans-
misién vertical).? El riesgo de adquisicion
de la infeccién por el VHB depende de la
existencia o no de replicacién viral en la
fuente de contagio.' Asi en un caso de
pinchazo accidental con una aguja conta-
minada con sangre HBsAg positiva el ries-
go de contagio puede ser sélo de un 2%
si la sangre contaminante es negativa para
el antigeno e o de un 19% si es positiva
para dicho antigeno.!" Lo mismo sucede
en la via de contagio vertical, los nifios na-
cidos de madres portadoras del virus po-
sitivas para el antigeno e tienen un riesgo
entre un 70-90% de adquirir una infeccién
perinatal por el VHB y un 85-90% de es-
tos nifios infectados se volverédn portado-
res crénicos.'2

Todos estos datos anteriormente expues-
tos sobre la prevalencia de la infecci6n por
el VHB, sus vias de transmisién, riesgo de
contagio y complicaciones demuestran
claramente la necesidad de unas medidas
preventivas que eviten la progresion de la
infeccién entre la poblacién. En 1982 se
dispuso de la primera vacuna efectiva de-
rivada del plasma humano, con los incon-
venientes de ser una vacuna cara y no
exenta de efectos secundarios. El Boletin
Oficial del Estado del 28 de diciembre de
1983 hacia publico el Real Decreto
3179/1983 del 23 de noviembre del mis-
mo afio por el que se regulan el suminis-
tro, distribucién, prescripcion y control de
la vacuna contra la hepatitis virica tipo
B,'3 debido a su precio se hacen unas in-
dicaciones restringidas a determinados
grupos de riesgo.

Desde 1986 se dispone de una vacuna fa-
bricada por ingenieria genética con un me-
nor nimero de efectos secundarios, igual-
mente efectiva y mas econémica que la
plasmatica. Esta vacuna recombinante es
producida por el Saccharomyces cerevi-
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siae (levadura) en la que se ha insertado
un pldsmido que contiene el gen para el
HBsAg. Este antigeno es separado del res-
to de componentes de la levadura y es uti-
lizado para la vacunacién.'® La vacuna re-
combinante actualmente comercializada
en Espafia contiene 20 ug de antigeno por
dosis. Ademas se dispone de una gamma-
globulina hiperinmune frente al virus de la
hepatitis B (HBIG) que se obtiene a partir
de un pool de plasma con un titulo eleva-
do de anticuerpos anti-VHB y que ha de-
mostrado ser eficaz en la transmision de
una inmunidad pasiva.

Las estrategias de profilaxis frente al virus
de la hepatitis B son diferentes segun el
grado de endemia. Asi en las areas de baja
endemicidad la vacunacién se recomien-
da para grupos de alto riesgo, mientras
que en las dreas de alta endemicidad los
programas de vacunacion deben hacerse
mas extensibles a toda la poblacion.

La prevencién de la infeccion por el VHB
se puede considerar desde dos puntos de
vista: a) vacunacion de la poblacién o gru-
pos de riesgo antes de entrar en contacto
con el virus (profilaxis pre-exposicion), y
b) aquellas medidas que se adoptan des-
pués de un contacto accidental con el vi-
rus (profilaxis postexposicion).

Profilaxis pre-exposicion

La profilaxis pre-exposicion se recomien-
da para grupos considerados de alto ries-
go (Tabla Il1), en el que se incluye al per-

TABLA 1l
GRUPOS DE RIESGO PARA LA INFECCION
POR EL VHB

Personal sanitario.

Pacientes en hemodiélisis.

Pareja sexual de portadores crénicos.
Hijos de madres portadoras del HBsAg.
Homosexuales activos.

Prostitutas.

Heterosexuales promiscuos.

Adictos a drogas por via parenteral.
Pacientes y staff en instituciones mentales.
Pacientes antes de ser sometidos a cirugia
mayor.

Personas que viajan a 4reas endémicas.
Presos y personal de cérceles.

Socorristas, bomberos y policias.




sonal sanitario, pacientes y personal que
trabaje en las instituciones para retrasados
mentales, pacientes sometidos a progra-
mas de hemodidlisis, varones homosexua-
les activos, ADVP, receptores de ciertos
productos sanguineos (hemofilicos,...),
miembros familiares y contactos sexuales
de portadores crénicos y poblaciones es-
peciales de alto riesgo (se incluyen aqui,
algunas poblaciones como esquimales de
Alaska, inmigrantes y refugiados de areas
con alta endemicidad).

Ademas existen determinadas circunstan-
cias en que deberd valorarse la convenien-
cia de la vacunacién: personas que se en-
cuentran en correccionales, presos, poli-
cias, personas heterosexuales con
multiples parejas, viajeros internacionales
a areas endémicas especialmente si van
a residir mas de seis meses en dicha zona.
La pauta se basa en la administracién de
tres dosis de vacuna por via intramuscu-
lar a nivel de deltoides a los 0,1 y 6 meses.

Profilaxis postexposicién'’

La profilaxis postexposici6n16' 17 debe con-
siderarse en las situaciones siguientes: a)
exposicion perinatal (recién nacido de ma-

dre portadora), b) exposiciéon accidental
percutdnea o transmucosa y c) exposiciéon
sexual. En diferentes estudios realizados se
ha demostrado la eficacia de la HBIG y de
la vacuna en las diferentes situaciones de
exposicion. Cuando se requiera una pro-
teccién inmediata la vacuna y la HBIG se
administraran simultdaneamente en lugares
diferentes.

Exposicion perinatal: La transmision de
madres a hijos durante el periodo perina-
tal es una de las formas de transmisién del
VHB més eficientes, en especial si la ma-
dre es también portadora del antigeno e.
El protocolo que debera seguirse en toda
mujer embarazada incluira el conocimiento
de la situacién inmunolégica frente al
VHB, una vez detectado un caso de ma-
dre portadora, la pauta de actuacién con-
siste en la administracion al recién nacido
de una dosis (0,5 ml.) de gammaglobuli-
na hiperinmune por via intramuscular den-
tro de las 12 primeras horas de vida y de
una primera dosis de la vacuna que pue-
de administrarse simultdneamente en lu-
gar diferente o dentro de los primeros sie-
te dias de vida y que se repetird al mes
y a los 6 meses (Tabla IV). Si la situacion
serolégica de la madre no ha sido valora-
da durante el embarazo, debera valorarse
en el momento del parto o tan pronto

TABLA IV
RECOMENDACIONES PARA LA PROFILAXIS FRENTE AL VHB
HBIG VACUNA
Pre-exposicién Tres dosis 0,5 ml. (0,1 y 6 meses)
Post-exposicion
— Perinatal 0.5 ml. i.m. 1.2 dosis de la vacuna dentro de los
(dentro de las 12 horas) 7 primeros dias* y repetir a los 1y
— Percutanea 0,06 mikg. im 6 meses
(0,5 ml. para los adultos)
en las 24 horas
o
0,06 mi/kg. im
(0,5 ml. para los adultos)
repetir al mes.**
— Sexual 0,06 mi/kg. im La vacuna se recomienda para los
(0,5 ml. para los adultos) varones homosexualmente activos y
dentro de los 14 dias para los contactos sexuales de
del contacto sexual portadores crénicos

* La primera dosis de vacuna puede ser administrada al mismo tiempo que la dosis de HBIG pero en lugar

separado.

** Para aquellos que eligieron no recibir vacuna frente al VHB.
(Fuente: CDC. Postexposure prophylaxis of hepatitis B. 1984, modificado).
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como sea posible para poder tratar al re-
cién nacido.

Exposicion a sangre contaminada: Tras
la exposicién accidental a sangre, percu-
tdnea (pinchazo con aguja,...), transmuco-
sa, que contiene el HBsAg y después de
una mordedura de una persona portado-
ra del virus, la actitud profilactica estara
en funcion de varios factores: a) estado in-
munitario frente al VHB de la persona ex-
puesta, b) si la situacién seroldgica de la
fuente es conocida o no.

A una persona susceptible (marcadores
negativos) que sufra una exposicién con
sangre HBsAg positiva se le administrard
una dosis de HBIG (0,06 mi/kg. o 5 ml. en
adultos) por via intramuscular dentro de
las primeras 24 horas del accidente y se
iniciard la vacunacion por via intramuscu-
lar en deltoides a ser posible dentro de los
7 dias siguientes a la exposicion, la 2.2 y
3.2 dosis se administran al mes y a los seis
meses de la primera. Si no se dispone de
HBIG se administrard una gammaglobuli-
na inespecifica a la misma dosis. A las per-
sonas que por uno u otro motivo no quie-
ran ser vacunadas se les administrara una
segunda dosis de HBIG al mes (Tabla IV).
Si la persona expuesta ha sido previamen-
te vacunada o ha recibido al menos dos
dosis de la vacuna y tiene un titulo de anti-
HBs postvacunacion protector (>10
mu/ml.) no procede adoptar ninguna me-
dida. En cambio, si el calendario de vacu-
nacion no ha sido completado o no se ha
obtenido una respuesta correcta (anti-HBs
< 10 mu/ml.) se pondra una dosis de HBIG
y una dosis de vacuna frente al VHB por
via i.m. en lugares diferentes.
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Contactos sexuales con personas con
infeccion activa: En el caso de varones
homosexuales o parejas sexuales de una
persona portadora del virus esta indicada
la vacunacién con la pauta habitual (0,1 y
6 meses).

En el caso de un individuo susceptible que
tenga un contacto sexual con una perso-
na con una infeccién aguda por el VHB se
recomienda una Gnica dosis de HBIG (0,06
ml/kg. de peso o 5 ml. para los adultos)
siempre que se pueda administrar dentro
de los 14 dias siguientes al contacto se-
xual. En las exposiciones entre heterose-
xuales, si el paciente indice (con infeccion
aguda) permanece positivo a los 3 meses
después de la detecciéon se administrard
una segunda dosis de HBIG. Si el pacien-
te indice permanece positivo por més de
6 meses ya debe considerarse un porta-
dor crénico y estaria indicada la vacuna-
cién de su pareja sexual.

Perspectivas

Diversos estudios que actualmente se es-
tén realizando deberén definir la utilidad
de la inmunizacién intradérmica, la de las
vacunas obtenidas por técnicas de hibri-
dacion, la de las vacunas sintetizadas qui-
micamente y vacunas basadas en anti-
cuerpos anti-idiotipo. Muchos de estos es-
tudios estdn encaminados a obtener
vacunas igualmene eficaces pero que dis-
minuyan su costo y puedan ser utilizadas
en grandes campafias de vacunacion.
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Anos potenciales de
vida perdidos en la
C.A.l.B. en 1987

A. Nicolau*, A. Bassa** y F. Gonzélez*

Introduccion

La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) viene preconizando la utilizacion de
indicadores de salud por parte de las ad-
ministraciones sanitarias, tanto para la pla-
nificacién como para la evaluaciéon de los
grandes programas en sus distintos nive-
les de aplicacion. La OMS define los indi-
cadores de salud como «variables que sir-
ven para medir los cambios»! y con la
particularidad de reflejar mas o menos cla-
ramente una situacién de salud determi-
nada.?

Los indicadores de morbilidad y mortali-
dad —obviando el suficientemente deba-
tido caracter negativo de los mismos—
son los que més y mejor informacién apor-
tan en lo que al diagnéstico de salud de
las comunidades se refiere.3 4

La cifras de mortalidad son para la OMS
la base del grupo de indicadores del esta-
do de salud? y este hecho es especial-
mente relevante para los paises desarro-
llados, en los cuales las estadisticas de
mortalidad se confeccionan con datos
cada vez més fiables y vélidos.

La connotacién legal del fenémeno de la
muerte, el hecho de ser un evento concre-
to y limitado en si mismo a diferencia de
la enfermedad,® y el interés que los orga-
nismos nacionales e internacionales han
puesto en potenciar los registros de mor-
talidad, son algunas de las circunstancias
que han motivado el uso sistemético de
las cifras de mortalidad por parte de los
planificadores en materia sanitaria.

* Conselleria de Sanidad.
** Hospital Son Dureta.
Palma de Mallorca.
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La interpretacion de los indicadores de
mortalidad construidos a partir de las va-
riables de edad, sexo y causa, han tenido
la limitacién clasica de la inexactitud en la
causa de muerte certificada.’ Estudios re-
cientes han tratado este problema inten-
tando aportar soluciones para paliarlo.® 8
A esta limitacion comentada se ha suma-
do en los Ultimos afios una cuestién im-
portante y a tener en cuenta al intentar ex-
plotar las cifras de mortalidad. Se trata del
cada vez mayor nimero de fallecimientos
en edades avanzadas. Las causas de las
muertes acaecidas a partir de cierta edad
—para algunos 70 afios— no deben in-
cluirse en indicadores que, a partir del es-
tudio de las variables bésicas, pretendan
establecer el nivel de salud de una pobla-
cién o priorizar programas de actuacion
contra causas especificas.® En este senti-
do, los estudios de las causas de incapa-
cidad y el desarrollo de indicadores de
mortalidad prematura han venido a com-
plementar los indicadores clasicos.'?: 6
El célculo de los Afios Potenciales de Vida
Perdidos por Causas de Defuncion estu-
diando las muertes habidas hasta un limi-
te de edad determinado, es un indicador
de mortalidad prematura que permite me-
dir el impacto de los distintos grupos de
enfermedades que han supuesto falleci-
mientos tedricamente evitables.® Se ha
cuestionado la validez de los indicadores
de mortalidad prematura, en el sentido de
que permiten seleccionar la edad limite en
funciéon de los resultados que se preten-
den obtener en el estudio.®

En todo caso no es discutible ni la utilidad
de estos indicadores para establecer prio-
ridades en base a criterios mas realistas
ni su valor ilustrativo al proporcionar una
visién méas comprensible de la mortalidad.
En este trabajo, se presenta el resultado
de la confeccion de la Tabla de Mortali-
dad para la poblaciéon de la Comunidad
Auténoma de las Islas Baleares (CAIB) a
partir de los datos que sobre mortalidad
se han obtenido del Instituto Balear de Es-
tadistica (IBAE). Asi mismo, se desarrolla
el indicador de Aros Potenciales de Vida
Perdidos por Causas de Defuncién toman-
do como limite la Esperanza de Vida al Na-



cer (APVP-EVN), habiéndose calculado el
ndmero absoluto de afos perdidos, el por-
centaje atribuible a cada causa y la media
de afios perdidos por cada fallecido en el
caso de las causas mas importantes (x
APVP-EVN).

Material y métodos

La Esperanza de Vida al nacer es el «nu-
mero de afios que es de esperar que viva
una persona nacida en un momento de-
terminado teniendo en cuenta la tabla de
vida de su comunidady.

Para el célculo de la Tabla de Mortalidad,
hemos utilizado datos de poblacién y mor-
talidad del periodo 1985-1987 aportados
por el IBAE. En base a estos datos, y si-
guiendo la metodologia clésica de la
OMS,2 hemos confeccionado una tabla
para el total de la poblacién, otra para va-
rones y otra para mujeres. Como denomi-
nador epidemiolégico de las tasas de mor-
talidad especifica por grupo de edad en
que se basa el célculo de las tablas, se han
empleado las poblaciones de 1986 obte-
nidas del Padrén municipal de Habitan-
tes,!! aunque triplicando las cifras para
poder trabajar con el mimimo de 1 millén
de efectivos que aconseja el método.
Como numerador, se ha utilizado la suma
de fallecidos por grupo de edad en los
afos incluidos en el periodo antes men-
cionado.'?!

De este método se obtiene la Esperanza
de Vida para cada grupo de edad y al na-
cer, seleccionandose esta ultima para el
célculo de los indicadores objeto de este
trabajo (Tabla I).

Los indicadores de APVP-EVN se han ela-
borado con los grupos de causas que se
corresponden con las 17 secciones de
Grandes Grupos de Enfermedades de la
Clasificacién Internacional de Enfermeda-
des.’® Recordemos que estas secciones
incluyen categorias a 3 digitos y subcate-
gorias a 4 digitos.

De las causas que figuran en el Boletin Es-
tadistico de Defuncién se codifica la Cau-
sa Inicial o Fundamental definida como
«aquella enfermedad o lesién que inici6 la
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TABLA |
ESPERANZA DE VIDA

Edad Global Varones Mujeres
<1 75,61 72,03 79,01
14 75,32 71,83 78,63
59 71,49 68,01 74,78
10-14 66,59 63,14 69,85
15-19 61,67 58,22 64,92
20-24 56,84 53,46 60,02
25-29 52,13 48,86 55,16
30-34 47,32 4413 50,27
35-39 42,52 39,39 45,38
4044 37,80 34,74 40,56
4549 33,16 30,20 35,79
50-54 28,72 25,90 31,16
55-59 24,43 21,82 26,59
60-64 20,38 18,01 22,23
65-69 16,55 14,59 17,91
70-74 13,00 11,38 13,92
75-79 9,80 8,55 10,27
80-84 7,10 6,28 7,06
>85 5,02 443 5,34

cadena de acontecimientos patolégicos
que condujeron directamente a la muerte
o las circunstancias del accidente o vio-
lencia que produjo la lesién fatal» (Tabla
1.

TABLA 1l
CAUSAS DE DEFUNCION

| Enfermedades infecciosas y parasitarias.

Il Tumores.

s Enfermedades de las gldndulas endocriq
nas, nutricién, metabolismo y transtorq
nos de la inmunidad.

IVE Enfermedades de la sangre y érganos
hematopoyéticos.

Vet Transtornos mentales.

WA s Enfermedades del sistema nervioso y -
de los 6rganos de los sentidos.

WAL et Enfermedades del aparato circulatorio.

VIII .... Enfermedades del aparato respiratorio.

b&eiss Enfermedades del aparato digestivo.

X Enfermedades del aparato genito-uri-
nario.

> (PR Complicaciones del embarazo, parto y
puerperio.

X15=5s Enfermedades de la piel y tejido celular
subcuténeo.

Xl .... Enfermedades del sistema osteomuscu-

lar y del tejido conjuntivo.
.. Anomalias congénitas.
XV .... Ciertas afecciones originadas en el pe-
riodo perinatal.

XVI ... Signos, sintomas y estados morbosos
mal definidos. =
XVIl .. Causas externas de traumatismos y en-

venenamientos.




Los APVP-EVN se han calculado para la
globalidad de fallecimientos y separada-
mente por sexos, cifiéndose el estudio a
la mortalidad de 1987. Para ello, al igual
que para la confeccién de las Tablas de
Mortalidad, se han agrupado las edades
quinquenalmente, asumiéndose que los
fallecidos de un determinado grupo han
muerto a la edad que coincide con el cen-
tro del intervalo. A partir de estos criterios,
se calcula que cada fallecido ha perdido
un ndimero de afios igual a la diferencia
entre la Esperanza de Vida al Nacer y la
edad de fallecimiento (marca del interva-
lo de edad), efectudndose la sumacion de
los afios perdidos por cada uno de los
Grandes Grupos de Enfermedades, y ob-
teniendo posteriormente el total de afios
perdidos. La Media de Afios Perdidos se
obtiene dividiendo el nimero de afios per-
didos por cada causa entre el total de fa-
llecidos por esa misma causa, indepen-
dientemente de la edad en que ocurrieron
las muertes.

Con el fin de comparar distintos indicado-
res, se presentan las Tasas de mortalidad
Especifica y porcentaje de fallecimientos
por las causas més importantes seguin los
indicadores elaborados en este trabajo, co-
rresponiendo los datos a la mortalidad de
1987.

Resultados

La Esperanza de Vida al Nacer para la po-
blacion de la CAIB es de 75,61 aiios, sien-
do para los varones de 72,03 y para las
mujeres de 79,01. Para cualquier grupo de
edad considerado, la Esperanza de Vida
es mayor para las mujeres que para los va-
rones (Figura 1).

Las 6.291 muertes ocurridas entre la po-
blacién de la CAIB durante 1987 signifi-
caron la pérdida de 50.716 afios de vida.
Los varones fallecidos —un total de
3.370— perdieron 28.061 afios y las mu-
jeres —2.921 fallecidas— perdieron
20.295 (Tabla IlI).

Segun los indicadores nimero de APVP-
EVN y porcentaje de APVP-EVN por Gran-
des Grupos de Enfermedades elaborado
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ESPERANZA DE VIDA 1985-87
VARONES VS MUJERES
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Figura 1
Esperanza de vida.

para la globalidad de fallecimientos, la pri-
mera causa de defuncién en importancia
son los Tumores. A esta causa correspon-
den un total de 13.973 APVP, o sea el
27,55% del total de afios perdidos. La se-
gunda causa en importancia son las En-
fermedades Circulatorias (10.718 APVP, es
decir el 21,13%) y seguida de las Causas
Externas (9.8563 APVP que representa el
19,43% del total).

Segun el estudio de la mortalidad en va-
rones, la primera causa son también los
Tumores con 7.105 APVP (25,32%) y
practicamente compartiendo el primer lu-
gar estan las Causas Externas con 7.061
APVP (25,16%). La tercera causa en im-
portancia son las Enfermedades Circula-
torias con 5.668 afios perdidos, o sea con
un porcentaje del 20,20% del total.

El indicador elaborado para la mortalidad
en mujeres refleja también un patrén do-
minado por los Tumores a los que se atri-
buye una pérdida de 5.985 APVP
(29,49%), las Enfermedades Circulatorias
en segundo lugar con 4.555 APVP
(22,44%) y las Causas Externas con 2.170
APVP (10,69%).

Segun el indicador Media de Afios Poten-
ciales de Vida Perdidos (x APVP-EVN),




TABLA Il
APVP POR CAUSAS DE DEFUNCION

Global Varones Mujeres

Causas APVP % N APVP % N APVP % N
| 723 1,43 338 1,21 371 1,83
Il 13.973 27,55 12 7.105 25,32 1.2 5.985 29,49 .2
11} 1.392 2,74 415 1.48 1.071 5,28 6.°
\Y, 266 0,52 130 0,46 148 0,73
\Y, 189 0,37 161 0,57 11 0,05
VI 747 1,47 37 1,32 377 1,86
VI 10.718 21,13 2.2 5.668 20,20 3.2 4555 2224 2.2
Vil 2.243 4,42 6.° 1.145 4,08 6.° 896 4,41
IX 4.107 8,10 4.° 2.110 7,52 4.° 1.789 8,81 4.°
X 558 1,10 216 0,77 358 1,876
Xl — — — — — —
Xl 22 0,04 16 0,06 13 0,06
Xl 89 0,16 51 0,18 47 0,23
XV 1.680 3,31 1.122 4,00 525 2,59
XV 3.305 6,52 3 1.717 6,12 5.° 1.570 7,74 5.2
XVI 851 1,68 435 1,55 409 2,02
XVII 9.863 19,43 352 7.061 25,16 2.2 2170 10,69 32
Total 50.716 100% 28.062 100% 20.295 100%

N= ndmero de orden.

cada uno de los fallecidos por Tumores Discusion

perdi6 9,64 afios, por Enfermedades cir-
culatorias 3,62 y por Causas Externas
31,68 afios (Tabla 4).'Los APV perdidos
por cada varén fallecido por Tumor fue de
7,77, por Causas Externas fue de 30,05 y
por Enfermedades Circulatorias de 4,04.
El indicador elaborado a partir de los da-
tos de mortalidad de mujeres muestra que
cada mujer fallecida por Tumores perdié
11,21 afios potenciales de vida, mientras
que en el caso de las Enfermedades Cir-
culatorias y Causas Externas cada muer-
te significé la pérdida de 2,94 y 28,18 afios
respectivamente.

Los Anos Potenciales de Vida Perdidos
son un indicador de Mortalidad Prematu-
ra y son una forma de cuantificar la im-
portancia de las distintas causas de muer-
te en funcién del impacto de cada una de
ellas, impacto que se mide en términos de
anos dejados de vivir por cada uno de los
Grandes Grupos de Enfermedades.

En la Tabla Ill se observa que de la elabo-
raciéon de los indicadores de APVP-EVM
por causa de defuncién, tanto para el glo-
bal de muertes como por sexo, resulta un
patrén de causalidad dominado por Tumo-

TABLA IV

MEDIA DE ANOS POTENCIALES DE VIDA PERDIDOS POR LAS CAUSAS DE DEFUNCION MAS
IMPORTANTES

(X APVP)

Causas Global Varones Mujeres
n X n X n X

Tumores 1.449 9,64 915 7,77 534 11,21
E. Circulatorias 2.950 3,62 1.402 4,06 1.548 2,94
Causas Externas 312 31,58 235 30,05 77 28,18

n= numero de fallecidos.
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res, Enfermedades Circulatorias y Causas
Externas. Llama la atencién en este pun-
to que si bien la secuencia de las tres pri-
meras causas es exactamente la misma en
los resultados obtenidos de la mortalidad
global y de la mortalidad en mujeres, en
el caso del indicador para varones, son las
Causas Externas las que ocupan el 2.° lu-
gar en importancia, relegando a las Enfer-
medades Circulatorias a una 3.2 posicion.
Este hecho refleja la sobremortalidad de
los varones por Causas Externas, que in-
cluyen por supuesto los accidentes de tra-
fico.

Como ya se ha comentado, los Tumores
y las Causas Externas son grupos de cau-
sas responsables de practicamente el mis-
mo nimero de Afios Potenciales de Vida
Perdidos por los varones fallecidos en
1987 (25,32 y 25,16% respectivamente).
Esto es asi a pesar de que mientras por
Tumores murieron ese aio un total de 915
varones, por Causas Externas murieron
235, es decir bastantes menos. El indica-
dor refleja que la mayoria de estas 235
muertes acaecieron a edades relativamen-
te jévenes. Por las mismas razones, cada
varén fallecido por Tumores perdié 7,77
APV, cifra muy inferior a los 30 perdidos
por cada fallecido por Causas Externas.
Efectivamente, el indicador X APVP-EVN
demuestra en cualquiera de las tres se-
cuencias, que las Causas Externas son el
grupo de causas por las que cada muerte
implica méas afios perdidos (31,58 en el
caso de la mortalidad global), sélo supe-
rada por razones obvias por las Afeccio-
nes del Periodo Perinatal.

En la Tabla V se presentan las Tasas de
Mortalidad Especifica y porcentajes de fa-
llecimientos por los principales Grupos de
Enfermedades. Como se puede ver, las
Enfermedades Circulatorias y los Tumores,
protagonizan el patrén causal en estos in-
dicadores, aunque en distinto orden al que
aparecen en nuestros resultados. Las Cau-
sas Externas figuran en 5.° lugar en im-
portancia para el global de fallecidos, en
4.° para la mortalidad en varones y en 6.°
en mujeres.

La Figura 2 ilustra las diferencias entre los
indicadores porcentaje de APVP-EVN y
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TABLA V
CAUSAS DE DEFUNCION MAS
IMPORTANTES SEGUN LOS INDICADORES
DE TASAS DE MORTALIDAD ESPECIFICA Y
PORCENTAJE DE DEFUNCIONES POR
CAUSA
1987. (Fuente: IBAE)

Causas Tasas %
X 100.000
GLOBAL
E. Circulatorias 432,01 47,0
Tumores 211,41 23,0
E. Respiratorias 59,82 6,5
E. Digestivas 56,03 6,1
Causas Externas 48,73 53
VARONES
E. Circulatorias 416,34 41,8
Tumores 270,75 27,2
E. Respiratorias 75,16 75
Causas Externas 73,68 7.4
E. Digestivas 65,40 6,6
MUJERES
E. Circulatorias 447,26 53,2
Tumores 153,69 184
E. Digestivas 46,91 5,6
E. Respiratorias 44,90 5,3
E. Metabolismo 33,10 39

APVP vs FALLECIMIENTOS
GLOBAL CAIB 1987

%

50
= APVP
o= Fallecimientos |::::

40 —
30 —
20 —

10—

- i 2. %) 3
TUMORES CIRCUL. C. EXTERN

Figura 2
Comparacion de los indicadores APVP 'y porcentaje
de mortalidad por las causas méds importantes.



porcentaje de fallecimientos por Grupos
de Enfermedades.

Los indicadores elaborados, y cuyos resul-
tados se acaban de comentar, establecen
como limite de Mortalidad Prematura, la
acaecida antes de la edad fijada como Es-
peranza de Vida al Nacer, con lo cual to-
das las muertes que se dieron por encima
de esta edad no se incluyen en el célculo.
Durante 1987 y en la CAIB, el 55% de las
6.291 muertes totales, el 58% de los 3,370
muertes en varones y el 51% de las 2.921
muertes en mujeres se despreciaron para
el estudio al ocurrir a una edad superior
a la respectiva Esperanza de Vida al Na-
cer.

La exclusién de tan elavado nimero de
muertes ha sido un factor criticado en oca-
siones por estudiosos del tema. También
se ha cuestionado la inclusién en los cél-
culos de los fallecimientos de menores de
1 afio. Se puede considerar que las cau-
sas de estas muertes son tan especificas
que no deben contemplarse en estudios
globales de mortalidad por causas.

A este respecto, pensamos que la validez
de los indicadores de mortalidad prema-
tura no estd supeditada a los criterios es-
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tablecidos a priori para su elaboracion.
Quizé lo fundamental es ajustar la interpre-
tacién de los resultados a la realidad de
aquellos criterios.

Otros indicadores de Mortalidad Prematu-
ra calculan los APVP utilizando como li-
mite fijo la edad de 65 afios, o consideran
solo las muertes ocurridas entre 1 y 70
afos, o establecen como limite la Esperan-
za de Vida para cada grupo de edad.
En todo caso, la validez de este tipo de
estudios esté en funcién de la calidad de
la certificacién de la causa de defuncion.
Campafias dirigidas a mejorar este factor
implicarian datos més fiables e incluso va-
riaciones en mayor o menor medida de los
resultados obtenidos.

En definitiva, estos indicadores no preten-
den si no facilitar la compresién de la mag-
nitud real de las distintas causas de muer-
te. Una mayor aproximacion a la realidad
del fenémeno de la mortalidad debe reper-
cutir necesariamente en los criterios utili-
zados para la priorizacién de programas de
salud.
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Sordera profesional.
Importancia del
colesterol en la
sordera inducida
por ruido

A. Mas, M. Rodriguez*, J.M. Méndez,
P. Muntaner** y R. Monjo**

Introduccion

La hipoacusia producida por la exposicion
al ruido agudo se denomina traumatismo
sonoro agudo y es la que se suele produ-
cir después de fuertes explosiones sin que
se tomen las medidas de proteccién ade-
cuadas, siendo el traumatismo unilateral
o bilateral. La sordera producida por la ex-
posicién al ruido crénico, se denomina hi-
poacusia inducida por el ruido y en este
caso la pérdida suele ser simétrica a me-
nos que se modifique por algin otro pro-
blema otolégico relacionado.

El mecanismo fisiopatolégico por el que
la exposicion crénica al ruido produce hi-
poacusia ha sido ampliamente discutido.
Segun Lenhardt, la zona de 4.000 Hz de
la espira basal de la coclea es el punto més
vulnerable; el fenémeno se deberia al he-
cho de que en estas regiones de la mem-
brana basilar, cuyas frecuencias de vibra-
cién caracteristicas son mas altas que las
frecuencias de tono estimulador, son sa-
cudidas mas vigorosamente que las que
tienen una frecuencia caracteristica més
baja, que se encuentran en el vértice co-
clear.

En la fase inicial de la hipoacusia crénica
inducida por el ruido, el paciente puede
no tener impresion subjetiva de la misma,
con excepcion de los problemas de dis-
criminacion del habla en presencia del rui-

* Conselleria de Sanidad.
** Gabinete de Higiene y Seguridad en el Trabajo.
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do de fondo. El primer dato audiométrico
generalmente es una muesca a 4.000 Hz.
Al progresar la hipoacusia, esta muesca
inicial empieza a extenderse a frecuencias
mas bajas (3.000 Hz, 2.000 Hz, 1.000 Hz).
A medida que aumenta la magnitud de la
hipoacusia en sus limites de decibelios del
umbral de recepcion del habla, la capaci-
dad auditiva para el habla ordinaria des-
ciende, incluso en ambiente silencioso. La
pérdida auditiva se nota especialmente en
la identificaciéon de las consonantes y en
las dificultades de comunicacién crecien-
tes en ambientes ruidosos.

La sordera profesional producida mayor-
mente por ruido industrial, es la causa més
frecuente de sordera producida por expo-
sicién crénica al ruido. La sordera profe-
sional puede definirse como un deterioro
auditivo de uno o ambos oidos, parcial o
total, que surge durante el desempeno de
un trabajo.

Durante las Ultimas dos décadas, han sido
publicados diversos trabajos implicando a
la hipertensién e hiperlipidemia como fac-
tores predisponentes para la sordera neu-
rosensorial. Rosen (1970) fue el primero
que relacioné la sordera con la hiperlipi-
demia. Realiz6 el trabajo en dos Hospita-
les psiquiatricos finlandeses, comparando
dos grupos homogéneos de individuos:
uno que estaba sometido a una dieta po-
bre en grasas, y el otro a una rica en gra-
sas.

Rosen (1964) fue asimismo el primero que
asoci6 la hipertensién con la sordera. No
obstante, los estudios posteriores parecen
demostrar que mas que la causa de sor-
dera neurosensorial, seria la consecuencia
de un trauma sonoro crénico, y parece que
éste ocasionaria un aumento de cortisol,
colesterol y catecolaminas, ocasionando
un aumento de la HTA. Von Eiff (1982) es-
tudié varias zonas de Munich con nume-
roso transito automovilistico y cercanas al
aeropuerto, demostrando que la inciden-
cia de la HTA era mayor en los grupos ex-
puestos al ruido que en los no expuestos.
Posteriormente se han ido realizando di-
versos estudios con animales de experi-
mentacion, alimentandolos con dietas ri-
cas en colesterol, Morizono (1978) y Sikora



(1986). Otros autores sometieron ademas
a dichos animales a exposiciones de rui-
do intenso asociado a las mismas dietas
ricas en colesterol, Morizono et al. (1985).
Se demostré asi que las dietas ricas en co-
lesterol durante largo tiempo provocaban
en los animales pérdidas auditivas en las
frecuencias agudas, siendo mucho maés in-
tensas si dichos animales eran sometidos
a un trauma sonoro continuado. La con-
firmacion clinica de dichos resultados ex-
perimentales la obtuvo Axelsson (1985),
demostrando en un grupo de pacientes hi-
percolesterolémicos, con y sin trauma so-
noro, que las pérdidas auditivas eran su-
periores al grupo control.

El motivo por el cual las dietas ricas en co-
lesterol pueden causar pérdida auditiva
para las frecuencias agudas, probablemen-
te es secundaria a las alteraciones vascu-
lares ocasionadas por la hiperlipidemia.
También aumentaria la susceptibilidad de
la coclea a ser dafiada en las personas so-
metidas a un trauma sonoro crénico.

Material y métodos

El objetivo de nuestro trabajo es realizar
un estudio de la Colesterolemia en pacien-
tes con sordera profesional valorando la
intensidad de la pérdida auditiva y su po-
sible relacién con los niveles de coleste-
rol. Estudiaremos ademas otras variables
relacionadas con el tiempo de exposicion,
trabajo y tipo de trauma sonoro.
Compararemos los resultados obtenidos
en los trabajadores afectos de sordera la-
boral con los niveles de colesterol de un
grupo control y con otros pacientes sor-
dos por otras causas.

Hemos revisado del Instituto de Higiene
y Seguridad en el Trabajo de Baleares to-
dos los casos probables de sordera atri-
buida a factor de riesgo profesional, que
han sido registrados en dicho centro du-
rante el afio 1987.

Durante este afo se realizaron revisiones
en un total de 1.813 trabajadores, de los
cuales 72 presentaban sordera atribuida a
trauma sonoro crénico y otros 52 presen-
taban una hipoacusia atribuida a otras cau-
sas.
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Para obtener la informaciéon acudimos al
archivo de historias clinicas del citado Ins-
tituto. La revision sistematica que se rea-
liza a cada trabajador en dicho centro
consta de: a) Cuestionario y anamnésis
médica basado en el cuestionario Cornell
de la Cornell University of New York. b)
Exploracién fisica general. c) Rx. Térax. d)
Electrocardiograma. e) Valoracién agude-
za visual. f) Audiometria tonal. g) Analiti-
ca general de sangre y orina.

Hemos disefiado una hoja de recogida de
datos que incluye una serie de variables
tanto de tipo cualitativo como cuantitati-
vo sobre los diversos parametros que que-
remos valorar. A continuacién procedimos
a la recogida de datos de cada una de las
historias clinicas.

Hemos estudiado la totalidad de pacien-
tes con sordera profesional asi como to-
dos los casos de sordera atribuible a otras
causas, empleando la hoja de recogida de
datos antes mencionada. Para poder com-
parar las cifras de colesterol hemos obte-
nido un grupo control de 200 pacientes es-
cogidos aleatoriamente del resto de traba-
jadores revisados en el mismo afo.
Una vez terminada la recogida de datos,
los hemos introducido en un ordenador
PC-compatible y hemos disefiado una
base de datos referente a las variables es-
tudiadas mediante un programa comercial
estandard. Posteriormente hemos proce-
dido a la obtencién de los resultados vy al
andlisis estadistico y gréafico de los mis-
mos, mediante dicho programa.
Basandonos en lo expuesto anteriormen-
te, la intencién de nuestro trabajo es es-
tudiar los niveles de colesterol en perso-
nas que presenten sordera profesional y
en un grupo control de individuos sin sor-
dera. Queremos valorar si hay relacion sig-
nificativa entre los niveles de colesterol y
la intensidad de la hipoacusia, en los pa-
cientes sometidos a trauma sonoro.

Discusion y resultados

Uno de los mayores problemas que nos
hemos encontrado ha sido el no poder va-
lorar personalmente a los trabajadores con



sordera profesional y realizar pruebas
audiométricas supraliminares, cosa impo-
sible de realizar en un examen de rutina.
Para valorar la pérdida auditiva nos hemos
basado en la audiometria tonal liminar rea-
lizada como prueba de rutina y perfecta-
mente vélida, aunque hemos tenido en
cuenta un margen de error de 15 decibe-
lios al no realizarse en cabina.

Del total de los trabajadores revisados he-
mos encontrado un 4% que presentaban
sordera profesional. No hemos encontra-
do estudios de referencia para poder com-
parar. Suponemos que ésto guardara re-
laciéon con el tipo de industria que predo-
mine en una determinada regién; ya que
donde predomine la industria con un alto
indice de ruido habrd mas sordera. Tam-
bién dependerd de la rigidez con la que
se cumplan las medidas de prevencién de
ruidos. Unicamente un 7% de los trabaja-
dores dice usar protectores de oidos.
En cuanto al sexo diremos que Gnicamen-
te hay dos mujeres con sordera profesio-
nal, esto es de esperar ya que la mayoria
de trabajos con este riesgo suelen estar
desempefiados por hombres. En el grupo
control y en el grupo de sordera por otra
causa hay mas mujeres. No obstante si-
guen siendo minoria, cosa légica ya que

también acuden menos mujeres a revision.
La media de edad de la poblacién resulté
de 47,1 afios. Es bastante elevada y cree-
mos que tiene su explicacion ya que se
precisa un tiempo de exposiciéon prolon-
gado para que se desarrolle sordera. La
media de edad del grupo de sordera no
laboral es de 42,9 afios y la del grupo con-
trol, 38,6 arios.

En cuanto a la media del tiempo de expo-
sicién al ruido es de 16,5 afios, aqui hay
que tener en cuenta que algunos trabaja-
dores trabajaron antes en otras profesio-
nes sin ruido y viceversa.

Creemos que el lugar de trabajo es un fac-
tor clave a la hora de valorar una sordera
profesional, ya que condiciona en parte el
umbral de intensidad de la fuente sonora.
Para simplificar y teniendo en cuenta el
tipo de industria existente en la regién, he-
mos hecho cinco apartados. En los pacien-
tes con sordera profesional predominan
los que trabajan en: a) Pequefios talleres
pero con niveles altos de ruido, como son:
calzado, peleteros, carpinteros, alfareros,
etc. b) Fabricas grandes de calzado, me-
talurgia. c) Construccién (bastantes de és-
tos utilizan el martillo neumatico). d) En
cuanto al sector servicios predominan los
transportistas y empleados de gasolinera,
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gente que estd también continuamente en
contacto con el ruido (Figura 1).

La gravedad de la sordera tiene relacién
con el lugar de trabajo ya que en los tra-
bajadores que desarrollan su labor en ta-
lleres y fabricas predominan las sorderas
moderadas y graves, dado que al trabajar

en lugares muy ruidosos y cerrados el trau-
ma sobre el oido es mayor. En cambio, en
los que trabajan en el sector servicios pre-
dominan las moderadas y leves (Figura 1).
En los sordos de causa no laboral, predo-
mina como lugar de trabajo el sector ser-
vicios, también es el mas numeroso v la
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mayoria son administrativos. No se obtie-
ne una relacion clara entre la gravedad de
la sordera y el lugar de trabajo (Figura 2).
Hemos encontrado también una mayor
Tension Arterial media, diez puntos por
encima de los grupos de referencia. No
podemos saber si se trata de una conse-
cuencia o si influye que la media de edad
en el grupo estudiado es mayor.

Para clasificar la gravedad de la sordera
nos hemos basado en la pérdida media bi-
lateral de las frecuencias 4.000 Hz y 6.000
Hz. En los trabajadores con sordera pro-
fesional mas del 90% presentan pérdidas
auditivas moderadas o graves, mientras
que en el otro grupo de sordos solamen-
te llega al 65%.

Hemos considerado colesterolemia discre-
ta la que esté entre 220 y 250 mgr. y alta
la que esté por encima de 250 mgr. Entre
los afectos de sordera profesional, el 50%
tienen las cifras de colesterol por encima
de 220, mientras que en el grupo de sor-
dos por otra causa es de un 41%, siendo

en el grupo control del 21% (Figuras 3y 4).

Creemos que hay una clara diferencia sig-
nificativa entre los tres grupos estudiados,
y no pensamos que estas diferencias pue-
dan atribuirse Gnicamente a la edad.

Al relacionar en los dos grupos de sordos

la gravedad de la sordera y el colesterol,
observamos que todos los pacientes con
colesterol elevado estan en el grupo de
sorderas moderadas o graves (Figuras 3
y 4).

Conclusiones

— EI 4% de la poblacién laboral revisada
en el afio 1987, en Baleares presenta sor-
dera profesional, siendo mas del 95%
hombres.

— La edad media de los trabajadores con
sordera profesional, es de 47 aios, cifra
8 afios superior a la media de edad del gru-
po control del resto de trabajadores.

— El tiempo de exposicion medio al rui-
do ha sido de 16,5 afos.

— El 90% de las sorderas profesionales
son importantes y estan entre moderadas
0 graves.

— Hay una relacién clara entre el lugar de
trabajo y el porcentaje de sorderas profe-
sionales, asi como con la gravedad de las
mismas. Los talleres y fabricas son los lu-
gares de mayor riesgo, y en el sector ser-
vicios, los transportes y gasolineras.

— La tensidn arterial media de los que pre-
sentan sordera profesional esta diez pun-
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Relacién entre la gravedad de la sordera y colesterolemia en la sordera de origen no laboral.




tos por encima del grupo control. No sa-
bemos si es consecuencia de la diferen-
cia de edad o del mismo trauma sonoro.
— El 50% de los pacientes con sordera
profesional estudiados, presentan cifras de
colesterol mayores de 220 mgr., siendo en
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Valoracion critica
de un protocolo de
diagndéstico
multidisciplinario en
el cancer de mama.
Analisis de una serie
consecutiva de 126
casos

J. Torrecabota*, J.M. Mas**,

M. Herrera***, C. Serra*,

R.M. Ruiz de Gopegui*, M. Mascaro*,
J. Cartana* y J. Cortes*

Introduccion

En 1986, la primera causa de mortalidad
en nuestra Comunidad Auténoma (C.A.)
fueron las enfermedades cardiocircula-
troias, 3.226 fallecimientos, 49,3% del to-
tal; los tumores ocuparon el segundo lu-
gar (1.371, 20,9%) y las enfermedades res-
piratorias el tercero (513, 7,8%).

Por localizaciones y globalmente, los tu-
mores originados en el &rbol respiratorio
son los que mayor mortalidad produjeron
(240); en segundo lugar, la mama (118) y
en tercero el intestino grueso (92).
Atendiendo a la distribucién por sexos, en
la mujer el tumor con mayor mortalidad
fue el de mama (118), seguido por el de
estébmago (44) y el de intestino grueso
42).

Ademads, y por grupos de edad, los tumo-
res, en nuestra C.A., representan la prime-
ra causa de muerte por enfermedad en in-
dividuos menores de 45 afios.

Unidad de Patologia de Mama.
* Servicio de Ginecologia.
** Servicio de Anatomia Patoldgica.
*** Servicio de Radiologia.
Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca.
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Es decir: 2 de cada 10 fallecimientos en
nuestra C.A. son debidos a tumores; la
mama, en términos absolutos, es la segun-
da causa de mortalidad por tumores y la
primera —tres veces mas que el
segundo— en la mujer. Ademés, la gente
joven tiene, en los tumores, su mayor
amenaza vital por enfermedad.

No conocemos, por desgracia, las cifras
de incidencia y/o prevalencia del cancer
de mama entre nosotros. Nuestra C.A. ca-
rece de un Regitro Poblacional de Tumo-
res y, por lo tanto, los datos que pueden
manejarse proceden de dos origenes: ex-
trapolacién de otros Registros y cifras de
Registros Hospitalarios, indicativos de una
cierta realidad pero en absoluto precisos.
Parece aceptado2 que la incidencia espa-
fiola seria de tipo medio, entre un maxi-
mo de 80 nuevos casos afio por 100.000
mujeres (Canada, entre otros paises) y un
minimo de 10 nuevos casos afio por
100.000 mujeres (Japon, entre otros pai-
ses), situdndose, entre nosotros, sobre 30
nuevos casos ano por 100.000 mujeres. La
poblacién de nuestra C.A. puede cifrarse
en unas 300.000 mujeres, por lo que es
de esperar que se produzcan, aqui, sobre
100 nuevos casos afio de céncer de
mama, cifra muy respetable y a tener en
mente.

La mortalidad que este tipo de tumor ma-
ligno produce permanece estadisticamen-
te estable desde hace decenios, situdn-
dose, globalmente, en la banda del 60-
70% de casos: curamos 3 0 4 de cada 10
mujeres que atendemos. Las técnicas de
tratamiento multidisciplinario®® parece
que realmente producen un aumento del
intervalo libre de enfermedad, pero no
cambian, sustancialmente, la sobrevida. El
esfuerzo debe concentrarse, como en
cualquier localizacién tumoral, en el diag-
néstico temprano del tumor, para asi ob-
tener mejores oportunidades terapéuticas.
Parece imprescindible pues que cualquier
esfuerzo en materia de oncologia en la mu-
jer priorice la asistencia correcta de la pa-
tologia de mama. Los esfuerzos histéricos
en relacién al cancer de utero, especial-
mente cérvix, han tenido un buen éxito y
han hecho desaparecer a esta localizacion



de los primeros lugares de las causas de
mortalidad en la mujer, en relacién funda-
mentalmente con las frecuentes campa-
fias citolégicas de diagnéstico precoz.” 8
Nuestro gran reto actual es el cancer de
mama y por las razonas aqui apuntadas:
alta frecuencia, alta mortalidad, decisiva
importancia pronéstica del diagnéstico
temprano.

La Unidad de Mama de la Seccién de On-
cologia del Servicio de Ginecologia del
Hospital Son Dureta mantiene unos pro-
tocolos integrados de diagnéstico y trata-
miento del cdncer de mama desde 1979.
La necesidad de conocer los propios re-
sultados en el diagndstico de estas lesio-
nes, diagndstico que, como se ha dicho,
constituye la clave de un mejor prondsti-
co para la enferma, impulsé la elaboracién
critica de este trabajo. El criterio de la Uni-
dad es fuertemente interdisciplinario, tanto
en el diagnéstico como en el tratamiento
de estas enfermas: Parece evidente, y en
la literatura este es un hecho asumido,®
que ni el procedimiento diagndstico ni la
estrategia terapéutica pueden ser univo-
cos. Valorar la eficacia diagnéstica de las
técnicas usadas a tal fin en nuestra Uni-
dad en una serie consecutiva de 126 can-
ceres de mama es el objetivo del presen-
te trabajo.

Material y métodos

Se han estudiado los protocolos diagnés-
ticos prebidpsicos de 126 casos consecu-
tivos de cadncer de mama confirmados his-
tolégicamente atendidos en la Unidad de
Mama de la Seccién de Oncologia del Ser-

TABLA |
EDAD AL DIAGNOSTICO

<19 afios
20-29 afios ...
30-39 afios ...
40-49 afios ...

>50 afios

n =126

Minimo: 23 afios
Méximo: 85 afios
Edad media: 54 afios
D.E.: +15,7 afios
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vicio de Obstetricia y Ginecologia del Hos-
pial de Son Dureta.

La distribucién por edades de estas 126
pacientes y los T (Anexo |) de los tumo-
res estudiados pueden ser consultados en
las Tablas | y Il respectivamente.

Anexo |

Clasificacion T segun T.N.M. (Figo)
para cancer de mama

T1s: Carcinoma preinvasor (lobulillar o
ductal no infiltrante y enfermedad de Pa-
get del pezén sin tumor demostrable).
TO: Ausencia del tumor en la mama.
T1: Tumor menor de 2 cm. en su méxima
dimension.

T1a: Sin adherencias a la aponeurosis del
pectoral y/o al muasculo.

T1b: Con adherencias a la aponeurosis del
pectoral y/o musculo.

T2: Tumor de méas de 2 cm., pero menor
de 5 cm. en su maxima dimension.
T2a: Sin adherencias a la aponeurosis del
pectoral y/o al musculo.

T2b: Con adherencias a la aponeurosis del
pectoral y/o musculo.

T3: Tumor mayor de 5 cm. en su méxima
dimension.

T3a: Sin adherencias a la aponeurosis del
pectoral y/o al musculo.

T3b: Con adherencias a la aponeurosis del
pectoral y/o musculo.

T4: Tumor de cualquier tamafio con pro-
pagacion directa a pared toracica o a piel.
T4a: Con afectacién a pared torécica.
T4b: Con afectacion cutanea.

Nota: La pared toracica comprende costi-
llas, musculos intercostales, serrato ante-
rior, pero no el masculo pectoral.

TABLA Il
T DEL DIAGNOSTICO FINAL

Ca. inflamatorio "
No lconsta. ..o it et 3

n = 126 casos
T: Tamafio del tumor segun clasificacién T.N.M.
adjunta



El protécolo diagnéstico del cancer de
mama seguido en la Unidad incluye:

1. Exploracién clinica mamaria y de areas
ganglionares regionales.

2. Mamografias.

3. Puncién aspiracién con aguja fina
(PAAF) de las zonas clinicas y/o radiol4gi-
cas a estudiar.

1. La exploracién clinica se ha llevado a
cabo, siguiendo la metodologia clasica re-
comendada,'? a la bsqueda de los sig-
nos clasicos del tumor maligno: mal defi-
nido, no doloroso, adherido, de bordes
irregulares, etc.

2. La mamografia se ha realizado segun
la técnica convencional. En su interpreta-
cién se han aplicado los criterios descri-
tos para el diagndstico radiolégico de los
tumores malignos de la mama:!! Imége-
nes mal delimitadas, espiculadas, con den-
sidad irregular, con microcalcificaciones,
anomalias cutaneas satélites (edema, en-
grosamiento, retraccion), etc.

3. La puncién se ha realizado segun la téc-
nica de «puncién —aspiracién con aguja
fina» (PAAF), de amplia utilizacién, no so-
lamente en la mama, desde su descrip-
cién.12

Se ha utilizado una aguja de 0,8 en jerin-
ga montada sobre portajeringas Cameco
(R) para facilitar la puncién con la maxi-
ma precision y capacidad de aspiracion.
Las extensiones han sido fijadas con spray
comercial ad hoc y tenidas con el méto-
do Papanicolau recomendado por la Aca-
demia Internacional de Citologia.'3

En su lectura, y para el diagnéstico de can-
cer, se han aplicado los criterios clasicos
fijados en la literatura:'* Aumento de ce-
lularidad aislada o en placas laxas, defle-
cadas, desorganizadas, de células con ati-
pia nuclear mayor cuanto menor es la di-
ferenciacién del tumor, etc.

Se han analizado:

— Diagnéstico clinico.

— Diagnéstico radiolégico.

— Diagnéstico citolégico.

El diagndstico derivado de la exploraciéon
clinica, los informes radioldgicos y citol6-
gicos han sido emitidos segun tres posi-
bilidades: Positivo, sospechoso o negati-
vo para cancer. Ademas, la citologia po-
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dia ser informada como «no valorabley si
en la preparacién no habia material sufi-
ciente para diagndstico adecuado.
Cuando se obtuvo un listado de casos con
radiologia o PAAF negativos, se pidi6 a un
segundo observador que, entre otros diag-
nésticos que se le facilitaron, sometiera a
las mamografias y a las citologias a una
segunda lectura de revision y emitiera un
nuevo diagnéstico, que se confrontd con
el inicial.

Se han efectuado las siguientes manipu-
laciones de resultados:

— Edad del grupo de exploraciones clini-
cas negativas.

— Edad del grupo de mamografias nega-
tivas verdaderas.

— Edad del grupo de PAAF negativas ver-
daderas.

— T de los casos negativos verdaderos en
exploracién clinica, mamografia y citolo-
gia.

— Valoraciéon de la complementariedad
diagndstica de las tres técnicas explorato-
rias, a la bdsqueda del posible falso nega-
tivo absoluto (Clinica - radiologia - citolo-
gia negativas).

— Célculo segun férmula matematica'®
de la sensibilidad de la exploracion clini-
ca, PAAF y la mamografia.

Para la elaboracién estadistica de los re-
sultados y la comparacién de porcentajes
se han utilizado el test de Student - Fis-
her y el test X2.

Resultados

1. Diagnéstico clinico

Positivo: 92
Sospechoso: 22
Negativo: 12

n: 126 casos

2. Diagnéstico radiolégico

Positivo: 69
Sospechoso: 22
Negativo: 26
No practicada: 9

n: 117 casos



3. Diagnéstico citolégico

Positivo: 72
Sospechoso: 13
Negativo: 12
No valorable: 18
No practicada: 11

n: 115 casos

4. Revision diagndstica, radiolégica y
citolégica
1. 26 mamografias negativas
Relectura: Positiva 6
Sospechosas 7
Negativas 13
2. 12 citologias negativas
Relectura: Positivas 2
Sospechosas 2
Negativas 1
No valorables 7

5. Edad del grupo de exploraciones cli-
nicas negativas verdaderas: 12 casos

— Méxima: 63
— Minima: 25
— Media: 42
DE: +13,5

6. Edad del grupo de exploraciones ra-
dioldgicas negativas verdaderas: 13
casos

— Maxima: 65
— Minima: 24
— Media: 42
DE: +13

7. Edad del grupo de PAAF negativas
verdaderas: 1 caso
— 29 arios

8. T de los casos negativos verdade-
ros clinicos: 12 casos

— T0: 2

—T1:7

—T2: 2

9. T de los casos negativos verdade-
ros radiolégicos: 13 casos

— TO0: 1

—T1: 6

—T2: 2

—T3: 2

— No consta: 2

10. T de los casos negativos verdade-

ros citolégicos: 1 caso
— T0

11. Bisqueda del falso negativo abso-
luto (clinica, radiologia y PAAF nega-
tivos): 1 caso
— 29 afios TO

12. Calculo de la sensibilidad de las
tres técnicas exploratorias.

— Sensibilidad: Verdadero positivo/Verda-
dero positivo + falso negativo.

El célculo se ha realizado considerando
Unicamente los diagnésticos positivos,
descartando los sospechosos. En la PAAF
se han considerado falsos negativos la
suma de negativos verdaderos y no valo-
rables.

a. Exploracion clinica: 92/92 + 12 = 0,88
b. Radiologia: 75/75 + 13 = 0,85
c. PAAF: 7474 + 8 = 0,90

Comentarios

1. 86 de nuestras enfermas (68,2%) te-
nian mas de 50 afios, con una media para
todo el grupo de 54 afios. Si comparamos
estos datos con el Censo Poblacional de
Palma de Mallorca tltimo realizado (1985),
podemos comprobar que hay un claro
desplazamiento del porcentaje de diagnés-
ticos hacia la mitad de la vida que no se
corresponde con los porcentajes de mu-
jeres censadas para estos segmentos de
edad. Es decir, hay un aumento real del
namero de casos, ya que este aumento no
es debido a que haya mas mujeres en la
edad de referencia.

Este es un dato esperable. Es conocida la
existencia de dos picos en la incidencia ge-
neral del cadncer de mama, uno situado so-
bre la edad de la menopausia (45-50 afios)
y otro 20-30 afios méas tarde. Ambos pi-
cos no tienen una explicacion clara, aun-
que el intento de relacionarlo con momen-
tos de disfuncion hormonal en la vida de
la mujer, el primero ovérico, el segundo
suprarrenal, ha sido reé)etidamente invo-
cado en la literatura.’

2. El diagnéstico clinico presenta, en



nuestra serie una sensibilidad de 0,88. Hay
22 exploraciones sospechosas y, hecho
importante, 12 casos en los que, manos
expertas, no apreciaron criterios de malig-
nidad clinicos.

En un trabajo previo,'” nuestro grupo ano-
taba que el 2% de fibroadenomas de
mama, tenia caracteristicas clinicas de ma-
lignidad: Tumores benignos con aspecto
clinico maligno. Ahora comprobamos que
lo contrario es también cierto y, creemos,
maés grave: tumores malignos con aspec-
to clinico benigno. Evidentemente, ésta es
una razén de gran peso para justificar el
-que nunca la valoracién diagnéstica de un
tumor de mama debe ser exclusivamente
clinica, especialmente en mujeres jovenes.
En efecto: La edad media del grupo de 12
casos con clinica negativa fue de 42 afios,
diferente estadisticamente de forma sig-
nificativa de los 54 afios de media de la
totalidad del grupo. Es decir: La explora-
cion clinica de una mama es tanto menos
sensible cuanto mas joven es la mujer. La
importancia del diagnéstico integrado otra
vez debe ser sefialada.

3. Inicialmente, el diagnoéstico radioldgi-
co present6 26 falsos negativos, con 22
informes de sospecha. Releidas las mamo-
grafias, se reclasificaron como positivas 6
y como sospechosas 7, con lo que el ni-
mero final de falsos negativos fue de 13, lo
que representé una sensibilidad diagnés-
tica de 0,85, tres centésimas por debajo
de la exploracién clinica.

La interpretacion de una mamografia re-
quiere un fuerte entrenamiento y una gran
experiencia. El subjetivismo de la lectura
de las imégenes puede sesgar decisiva-
mente la calidad del informe que, en un
sentido u otro, puede decantar la actitud
del clinico. Es obvio, a la luz de estos he-
chos, que el cuidado diagnéstico en la in-
terpretaciéon de la placa de mamografia
debe ser grande: Seis diagnésticos se ha-
bian escapado en una primera valoracion.
Este hecho de autocritica positiva debe-
ria servir a nuestro juicio de toque de aten-
cién en un momento de sobrecarga asis-
tencial de los Servicios Centrales de los
Hospitales, con inevitable pérdida, a pe-
sar de la calidad que los profesionales sa-
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nitarios pueden tener, de eficacia diagnds-
tica. Y mucho mas si atendemos a la va-
riable edad. La media de edad del grupo
global de enfermas se ha dicho que era
de 54 afos; los 12 casos negativos verda-
deros radioldgicos tenian una edad media
de 42 afios. La comparacion estadistica de
estos dos pardmetros es significativa. Es
decir: la mamografia pierde eficacia en
gente joven. Este —y los demads datos re-
ferenciados en este segundo apartado—
son hechos constatables en la literatura,'®
dando origen a actitudes clinico diagnds-
ticas hoy aceptadas: La mamografia por
si sola no debe nunca obviar una biopsia;
el uso diagnéstico o de screening de una
mamografia en mujeres de menos de 40
afos est4 sujeto a limitaciones y carece,
en muchos casos, de utilidad.

3. La citologia obtenida por PAAF de las
lesiones mamarias presento algunos resul-
tados a comentar. En primer lugar, hubo
18 muestras no valorables sobre 115 ca-
sos puncionados (15,6 %). Esta cifra, apa-
rentemente alta, es la habitual para este
tipo de localizacién, en un hospital docen-
te en el que las punciones son realizadas,
a veces, por personal poco entrenado.'
Hubo 12 negativos en el primer informe,
que se convirtieron GUnicamente en 1 en
el segundo, que diagnosticd 2 positivas
que la primera lectura habia dado como
negativas. Todos los comentarios hechos
en relacién a experiencia, subjetivismo y
precisiéon, amen que a sobrecarga de tra-
bajo, hechos en relacién a la mamografia
deben ser aqui repetidos. El céncer de
mama presenta a veces serios problemas
de diagnéstico diferencial citolégico. No
obstante, remarquemos, que nuestro gru-
po en esta serie obtiene con la PAAF la
méaxima sensibilidad, 0,90 y ello conside-
rando como negativos los no valorables,
por entenderse que, en definitiva, se tra-
ta de casos en los que la técnica no ha
ayudado a establecer el diagnéstico final
correcto. Estas cifras de alta sensibilidad
reproducen las de la literatura'® y confie-
ren a la técnica un protagonismo cierto en
este tipo de diagndsticos.

4. El tamario del tumor (T) influyé en pro-
vocar errores en la exploracién clinica,



pero no afecto la sensibilidad de la radio-
logia. Si comparamos los 7 T1 sobre 12
casos negativos falsos ciertos de la explo-
racion clinica con los 29 T1 sobre 126 ca-
sos globales la diferencia es significativa:
Hay mayor dificultad para que la explora-
cion clinica detecte pequerios tumores, en
especial, como ya se ha dicho, en muje-
res jovenes. Esta dificultad que ya se men-
ciond en la relacién edad/mamografia, no
se cumple al relacionar T/mamografia, ya
que los 6 T1 sobre 13 casos de falsos ne-
gativos verdaderos radiolégicos son simi-
lares estadisticamente, a los 29 T1 sobre
126 casos globales.

5. Unicamente 1 caso sobre 126 presen-
taban clinica, citologia y radiologia nega-
tivas. La paciente, de 29 arios se operé por
pertenecer al grupo de riesgo elevado y
presentar un tumor palpable. El riesgo de
que con la triada diagnéstica negativa una
enferma padezca un cdncer de mama es,
por lo tanto, en nuestras manos y en esta
serie, inferior al 1%. Se trata de un riesgo
cuantitativamente bajo pero cualitativa-
mente importante, que nos tiene que obli-
gar a no conceder un valor absoluto 100%
a los informes negativos que se deriven
de técnicas de exploracién complementa-
rias, por bien usadas que puedan estar. Si
estos examenes complementarios arrojan
resultados negativos, pero existen facto-
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res indirectos de alarma (pertenencia al
grupo de alto riesgo, edad, etc.) y la tu-
moracion es sélida, la biopsia excisional
debe ser recomendada, a sabiendas de
que, en estas condiciones de negatividad
global previa, la posibilidad de encontrar
un cancer en la pieza quirtrgica es del or-
den del 0,7%.

Conclusiones

— Existe un porcentaje no despreciable de
error de interpretacion en los informes ne-
gativos mamogréficos y citolégicos/PAAF
de mama que debe ser conocido vy, a ser
posible, corregido.

— La citologia / PAAF de mama es el mé-
todo més sensible de diagnéstico de can-
cer de mama: 0,90. La exploracion clinica
presenta una sensibilidad de 0,88 y la ma-
mografia de 0,85.

— La edad interfiere la sensibilidad de la
mamografia y de la exploracion clinica: a
menos edad, menos sensibilidad.

— La exploracion clinica detecta mas di-
ficilmente tumores pequenos; la mamo-
grafia no muestra una sensibilidad condi-
cionada por el tamarfio tumoral.

— Con exploracion clinica, mamografia y
citologia / PAAF negativas, el riesgo de pa-
decer un cancer de mama es del 0,7%.
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Estacion Naval de
Porto Pi: accidentes
e informatica

M. Tomaés Salva, J. Gonzalez Devesa y
J. Toméas Monserrat

Introduccion

El objeto de este estudio es dar a conocer
los accidentes ocurridos en el personal

que ha cumplido el servicio militar o ha
prestado funciones en el Sector Naval de
Baleares y ha recibido asistencia en la Es-
tacion Naval de Porto Pi en Palma de Ma-
llorca durante el periodo comprendido en-
tre el primero de enero de 1974 y el 31 de
diciembre de 1987.

Las dependencias de la Estacion Naval de
Porto Pi albergan los Servicios de Asisten-
cia Médica, A.T.S. y ambulancia, que pres-
tan la asistencia no sélo a su propia dota-
cion, sino también al personal de los dis-
tintos destinos ubicados en Mallorca
pertenecientes al Sector Naval de Balea-
res: Comandancia Militar de Marina
(C.M.M.), Parque mévil (P.M.G.D.), Sumi-
nistros diversos, Centro de buceo (C.B.A.),
Poligono de utilizacién de armas subma-
rinas (P.U.A.S.), Oficina de valoracion de
adiestramiento (0.V.A.D.), Plana mayor de

la Flotilla de Dragaminas (1.2 y 2.? Escua-
drilla), Comisién naval de regatas
(C.N.R.A.), Infanteria de Marina, Guardia
Real y Personal de la dotaciones de los bu-
ques.

La dotacion de personal del Sector Naval
registra grandes fluctuaciones. La marine-
ria hasta 1985 prest6 dieciocho meses de
servicio; entre 1985 y 1987 quince y a par-
tir de enero de 1987 un afio.

Las dotaciones aproximadas que al afio sir-
ven a cada uno de los destinos es la si-

guiente:
—SEmMbarcadosi s ni mnaa un 508
—SHEnEtierraiiin &8 i antnain 562

Con la base de la documentacién del ar-
chivo de la Enfermeria, analizamos los ac-
cidentes, sus causas, tipos y el destino
donde ocurrieron y, a la vez, constatare-
mos las diferencias més notables de los
accidentes sufridos por las dotaciones de
personal, embarcado o en tierra, y las cir-
cunstancias como lugar de destino (militar
0 no), acto de servicio o fuera de él y for-
mas de su posible prevencién.

Material y métodos

Durante catorce afios (1974-1987) los Li-
bros de Enfermeria contabilizan 5.252 ac-
cidentes.

Del estudio de sus historias hemos des-
glosado siete pardametros traspasados a
una ficha tipo en la que constan: nombre
y apellidos, categoria militar, fecha del ac-
cidente, 6rgano afectado, destino, tipo de
lesién sufrida, dias de baja, permanencia
en la Enfermeria o en el Hospital Militar
de la plaza? y observaciones.

FICHA TIPO

Fecha (aammdd):
Apellidos y nombre:
Tipo de lesion:
Destino:

Dias baja Hosp.:

Observaciones:

Categoria Militar:

Organo afectado:

Dias baja Enferm.:

Palma de Mallorca.



Las 5.252 fichas con sus siete parametros,
se han introducido en un programa pre-
viamente elaborado denominado Xchan-
ge, junto con una base de datos (Archi-
ve), un procesador de textos (Quill), una
hoja de célculo electrénica (Abacus) y un
programa de gréaficos (Easel).

Todos los datos de cada una de ellas fue-
ron transcritos en una impresora Epson fx-
1000 de 136 columnas tipo matricial.
Se han tomado y codificado los siete pa-
rametros de las fichas extraidas de los Li-
bros de Enfermeria, y Libro de Hospital,
para un mejor procesamiento y elimina-
cién de errores en la entrada de datos.
También hemos redactado un apartado de
observaciones, con registro de las causas

de los accidentes, seguin consta en los Par-
tes Oficiales de Enfermeria, que se redac-

tan para constancia de las lesiones consi-
deradas de cierta gravedad y ulterior co-

TABLA |

nocimiento del mando. Del total de 5.252
casos sélo se han cursado 260 partes ofi-
ciales de Enfermeria.

Sefalamos también el nimero de perso-
nas rebajadas tanto en Enfermeria como
en el Hospital Militar de la plaza con ex-
presion del nimero de dias y se ha saca-
do la media aritmica de los dias de hospi-
talizacién y los de rebaje.

Hemos desglosado esta estadistica en va-
rios grupos para sacar comparaciones en-
tre ellos. De un modo separado agrupa-
mos la accidentabilidad clasificada en:
— Accidentes total.

— Accidentes de la Estacion Naval.

— Accidentes del personal embarcado.

Resultados

— Total:

ZONAS AFECTADAS EN EL TOTAL DE LOS 5.252 ACCIDENTES

N.° % N.° %

Abdomen 14 0,26 Mano 626 11,92
Antebrazo 51 0,97 Mejilla 19 0,36
Axila 1 0,02 Mentén 20 0,38
Boca 1 0,02 Mufieca 248 4,72
Brazo 104 1,98 Muslo 28 0,53
Créneo 129 2,46 Nalga 3 0,06
Cadera 8 0,15 Nariz 28 0,53
Ceja 30 0,57 Ojo 84 1,60
Clavicula 15 0,28 Oreja 7 0,13
Codo 98 1,86 Pecho 30 0:57
Costillas 90 1,71 Pie 666 12,68
Coxis 2 0,04 Pierna 212 4,04
Cuello 20 0,38 Reg. Dorsal b5 1,05
Dedos mano 823 15,67 Reg. Lumbar 177 3,37
Dedos pie 74 1,41 Rodilla 357 6,80
Frente 34 0,64 Talén 9 0,17
Genitales 16 0,30 Tobillo 330 6,28
Hombro 80 1,62 Tronco 2 0,04
Labio 12 0,23

Especificados: 4.486 casos (85,42%)
Sin especificar: 766 (11,85%)
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— Zona:

Las extremidades son la zona més afecta-
da: 3.697 casos (70,39%).

Después la cabeza registra un total de 384
accidentes (7,31%), a la que le sigue la
lumbar que representa un 3,4% del total.
Las zonas menos afectadas han sido el ab-
domen y los érganos genitales con un
0,26% y 0,28% respectivamente.

— Tipo de lesién:

El destino con mayor nimero de acciden-
tes ha sido la Estaciéon Naval de Porto Pi
(43,12%), seguido del personal embarca-
do (32,82%); los otros destinos se sittian
a larga distancia debido a que sus dota-
ciones son muy inferiores en nimero.
— Nudmero total de bajas:

La cifra de accidentes que precisaron re-
baje en la Enfermeria de la Estacion Na-
val ha sido de 1.052, (20,03%) con un to-

TABLA Il
TIPO DE LESION
N.° % N.° %

Accidente de buceo 3 0,06 Herida de bala 1 0,02
Amputacion 13 0,25 Inflamacion 23 0,44
Contractura 24 0,46 Intoxicacion 3 0,06
Contusién 2.277 43,35 Mordedura perro 37 0,70
Cuerpo extrafio 53 1,01 Muerte 4 0,08
Distensién 364 6,93 Picad. insecto 63 1,20
Esguince 385 7.33 Politraumatizado 49 0,93
Fractura 248 4,72 Quemadura 91 1,73
Herida 1.614 30,73

La mas frecuente ha sido la contusién
(43,35%) seguida de heridas diversas
(30,73%); en nimero mucho menor apa-
recen los esguinces y las distensiones
musculares que representan el 7,33 vy
6,93% respectivamente. Recalcamos la ci-
fra de fracturas (4,7 %) por suponer un ele-
vado nimero de dias de rebaje (5.523
dias), con un media de 32,96 dias. Desta-
camos que en los 14 afios objeto de estu-
dio sélo se ha registrado un herido por
arma de fuego.

Han fallecido cuatro accidentados: tres por
accidente de trafico en periodo de permi-
so y uno por electrocucion.

— Por destinos:

tal de 17.836 dias que representan un pro-
medio 16,95+14,74, dias por accidente.
318 lesionados precisaron ingreso en el
Hospital Militar. Ello representa 6,05%, con
un total de 3.474 estancias, es decir, un
promedio de 10,92+7,46 dias por acciden-
te.

De tales resultados se deduce que la me-
dia de estancia en la Enfermeria es alta
(16,95) como también la desviacién stan-
dart (14,74), debido a que unos pocos ac-
cidentados tuvieron estancias prolonga-
das, en especial los que sufrieron fractu-
ras y politraumatismos, ingresados unos
pocos dias en el Hospital, y luego conva-
lecientes largo tiempo en la Enfermeria.

TABLA Il
ACCIDENTES POR DESTINOS
N.° % N.° %

1.2 Escuadrilla 47 0,89 Embarcado 1.725 32,84
2.2 Escuadrilla 63 1,20 Flotilla 136 2,59
Casa Real 9 0,17 Infanteria M.? 120 2,28
C.B.A. 56 1,07 O.V.A.D. 82 1,56
C.M.M. 233 4,44 P.M.G.D. 26 0,49
C.N.R.A. 38 0,72 P.U.A.S. 14 0,27
Cruz Roja 2 0,04 Sector Naval 388 7,39
Estacién Naval 2.265 43,12 Suministros 12 0,23
E. Tierra 34 0,65
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Considerada en su totalidad, no obstan-
te, la mayoria de accidentes ha compor-
tado estancias breves: 3 a 4 dias.

Por el contrario la media de dias de estan-
cia en el Hospital Militar se muestra mu-
cho mas estable, y es considerablemente
mayor a la registrada en la Enfermeria.
Las lesiones graves, en especial las frac-
turas, se han presentado en mayor nime-
ro en el personal embarcado. Un total de
248 fracturas se ha repartido:

— Por destinos:

Un total de 137 fracturas causaron 4.156
dias de baja en la Enfermeria lo que supo-
ne una media de 32,96 dias por acciden-
te. En el Hospital ingresaron 81 fractura-
dos con 1.007 dias de estancia. Ello signi-
fica una media de 12,43 por accidente.
Las peculiaridades laborales de los esta-
blecimientos militares son, entre otras:
— El porcentaje variable de las dotaciones
que pernoctan y efectivamente residen en
las dependencias, que repercute en que
los accidentes producidos fuera del hora-
rio laboral son, asimismo, inscritos en el
Libro de Enfermeria.

TABLA IV
1.2 Escuadrilla 2 Flotilla 7
2.2 Escuadrilla 7 Infanteria M.? 5
Casa Real 0 O.V.A.D. 0
C.B.A. 2 P.M.G.D. 1
C.M.M. 12 P.UAS. 6
C.N.R.A. 2 Sector Naval 23
Estacion Naval 79 Suministros 1
Embarcado 100
— Por 6rganos:
TABLA V
Antebrazo 5 Mufieca 35
Clavicula 7 Fémur 15
Codo 1 Nariz 4
Costillas 11 Pie 28
Dedos manos 44 Pierna 32
Dedos pie 7. Rodilla 8
Hdmero 10 Tobillo 14
Mano 37 Vértebras cervic. 1
Makxilar inferior 1 Sin especificar 2
TABLA VI
MORBILIDAD ANUAL =
& 600 :
A
S R,
0
S
400
200

P

R | S

1974 1975 1976 1977 1978 1979 1980 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987
Numero de accidentes entre los afios 1974 a 1987

ANOS




— Larotacién en los servicios de guardia.
— La variabilidad en los periodos de per-
miso.

— La elasticidad de los horarios.

Por todo ello, resultaria inexacto calcular
los indices de accidentabilidad general y
de gravedad4 ya que es indeterminable
por los datos registrados, el nimero de ho-
ras trabajadas e imposible de diferenicar
los accidentes «in itinerey, los domésticos,
los deportivos, etc. de los propiamente la-
borales.

Considerando que los destinos con mayor

dotacién son por una parte la Estacion Na-
val de Porto Piy por otra el personal des-

tinado en las flotillas de Dragaminas, com-
pararemos el nimero de accidentes ocu-
rridos y la zona afectada en cada uno de
los destinos mencionados.

— Tipo de lesién:

En cuanto al nimero:

De la dotacién de la Estacion Naval preci-
saron ser rebajados 418 pacientes de
2.265 accidentados (18,45% del total), con
6.995 dias de baja que representan
16,73+15,45 dias por accidente. 120 pre-
cisaron su ingreso en el Hospital Militar,
(5,30% del total) con 1.276 dias de estan-
cia, y un promedio de 10,63+6,81 dias por
accidente.

El personal embarcado registré 366 reba-
jados de un total de 1.725 accidentados
(21,22% del total), que representan 5.775
dias y un promedio de 15,78+11,06 dias
de estancia, en la Enfermeria de la Esta-
cion Naval. Sin embargo, necesitaron por
su gravedad ingresar en el Hospital Mili-
tar 131 (7,59% del total), que representan

TABLA VI
Est. Nav. Embarc. Est. Nav. Embarc.
Abdomen 4 9 Mano 304 198
Antebrazo 20 22 Mejilla 10 5
Axila 0 1 Mentén 5 10
Boca 0 0 Mufieca 115 68
Brazo 56 29 Muslo 13 8
Créneo 37 57 Nalga 2 0
Cadera 3 5 Nariz 7 17
Ceja 1 1 Ojo 40 27
Clavicula 5 3 Oreja 4 3
Codo 32 47 Pecho 10 8
Costillas 29 42 Pie 251 221
Coxis 0 2 Pierna 93 61
Cuello 7 2 Reg. Dorsal 23 20
Dedos mano 404 239 Reg. Lumbar 56 70
Dedos pie 29 25 Rodilla 150 124
Frente 17 12 Talén 5 2
Genitales 3 8 Tobillo 116 117
Hombro 26 25 Tronco 1 1
Labio 8 2
Especificados: 2.265-1.725
TABLA VIII
Est. Nav. Embarc. Est. Nav. Embarc.
Accid. buceo 1 2 Herida 807 472
Amputacién 5 7 Herida de bala 1 0
Contractura 14 6 Inflamacién 4 8
Contusion 933 790 Intoxicacién 1 1
Cuerp. extr. 25 16 Morded. perro 23 8
Distensién 149 115 Picad. insecto 32 8
Esguince 144 132 Politr. 24 10
Fractura 79 100 Quemadura 35 37

Especificados: 2.265-1.725
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TABLA IX

RELACION DE ACCIDENTES DE LA ESTACION NAVAL DE PORTO PI, Y EMBARCADOS EN LOS
DIFERENTES ANOS

nomnro

200

100

e
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198
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1984

— E.N.: Estacién Naval de Porto Pi (destino en tierra).

— Emb: Embarcados.

1.414 dias de estancias, y un promedio de
10,79+7,86 dias por accidente.

Conclusiones

— Destaca el alto nidmero de accidentes
en el Sector Naval de Baleares, que es de
1.027 lesionados por dia.

El mayor nimero de accidentes correspon-
de a personal en tierra, mientras que se
da una mayor gravedad de las lesiones en
el personal embarcado. Lo demuestran los
dias de baja y el nimero de fracturas pro-

ducidas. :
— La informatizacién de estos datos nos

ha permitido también observar las defi-
ciencias de los historiales médicos pues
no se registrd el lugar donde se produjo
la lesién, el mecanismo de produccioén ni
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su gravedad. Como consecuencia de ello
desde el primero de enero de 1988 se han
modificado los protocolos incluyendo es-
tos parametros.

De los resultados se obtienen una cifras
reales de la patologia; y el estudio retros-
pectivo nos permite comprender la impor-
tancia del registro informatico pormeno-
rizado de las lesiones, pues permite la de-
tecciéon de defectos en el registro y la
comprobacién, de una forma rapida, de las
fluctuaciones en la frecuencia de los dis-
tintos tipos de lesiones, las zonas en que
se producen y, conocido el problema, sera
mas facil su correccion. La funcién del mé-
dico es, entre otras, preventiva de los ac-
cidentes optimizadora de la salud y afian-
zadora de la seguridad en el medio labo-
ral.
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na Militar. Vol. 44. N.° 1. pp. 56-64. 1988.
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NOTAS

(1) Consideramos como embarcados Gnicamente a
las dotaciones de los doce Dragaminas (cuatro de la
1.2 Escuadrilla y ocho de la 2.2 Escuadrilla). Atribui-
mos destino en tierra a las dotaciones de las Planas
Mayores de la Flotilla de Dragaminas (1.2 y 2.2 Es-
cuadrillas).

2 Al no disponer de Hospital propio el Sector Na-
val de Baleares, recurre a los Servicios del Hospital

Militar del Ejército de Tierra (calle Olmos, 2) de Pal-
ma de Mallorca.

@) Los Dragaminas tanto de la 1.2 como de la 2.2 Es-
cuadrilla poseen en su dotacién A.T.S., lo que expli-
ca que los accidentes leves no aparezcan reflejados
en los Libros de Enfermeria de Porto Pi. Por el con-
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trario, cualquier lesién accidental por leve que sea
ocurrida entre el personal de la Estacion Naval, que-
da registrada en los citados Libros.

@ Indice de frecuencia general de accidentes:
N.° total de accidentes con y sin baja (salvo los «in
itinere») 1.000.000

N.° total de horas trabajadas

— Indice de gravedad de los accidentes

N.° total de jornadas perdidas por accidentes con y
sin baja 100

N.° total de horas trabajadas



Caso clinico

Paralisis del VI par
craneal tras
anestesia
intradural

J.M. Cano Darder

Sr. Director:

La pardlisis del VI par craneal es una rara
complicacién, que puede aparecer tras
anestesia intradural o incluso después de
la simple puncién lumbar diagndstica.!*
Han sido descritas parélisis de todos los
nervios craneales, excepto del primero y
el décimo.>

Esta complicacién se desarrolla en aque-
llos casos en que se sabe ha habido una
pérdida considerable de liquido cefalorra-
quideo (LCR). La disminucion de la presion
de LCR ocasionada por la fuga de éste a
través del orificio de puncién ocasiona una
pérdida de la suspensién hidraulica del en-
céfalo, lo cual provoca la tracciéon de las
estructuras que soportan y anclan el ce-
rebro, en especial la duramadre de la base
del cerebro y el tentorium.! 3 5 Como
consecuencia de ello es importante resal-
tar:

a) El sexto par al ser el nervio craneal de
trayecto mas largo por la base del cere-
bro es el nervio més expuesto a la trac-
cién y el mas frecuentemente afectado. En

orden drecreciente de frecuencia el paté-
tico (IV), el motor ocular comun (lll) y el

?uditivo (VIl) pueden también afectarse.®

b) La frecuencia de aparicién se incre-
menta cuando la puncién se realiza con
una aguja de grueso calibre.3

Servicio de Anestesiologia, Reanimacién y Clinica del
Dolor. Hospital General de Mallorca. Palma de Ma-
llorca.
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c) Esta complicacion se asocia siempre a
una cefalea pospuncién raquidea, que la
precede.! 3 °

Presento aqui, un caso de paralisis del VI
par craneal que acudié a Urgencias de
nuestro Hospital por aquejar diplopia per-
sistente, por lo que fue ingresado en el
Servicio de Medicina Interna para estudio
de la misma.

Paciente de 56 afios, con antecedentes de
Colecistectomia y Sindrome depresivo en
tratamiento, que ingres6 en el Hospital
con el diagnédstico de meniscopatia créni-
ca. Fue intervenido practicdndose artros-
copia, que evidencié rotura del cuerpo
posterior del menisco interno, por lo que
se realiz6 meniscectomia en el mismo acto
quirdrgico, bajo anestesia intradural, que
se realizd puncionando el espacio interver-
tebral L4-L5 con aguja del nimero 22 G
inyectando 80 mg. de Mepivacaina al 3%.
En el segundo dia del postoperatorio pre-
sent6 cefalea que se tratdé con reposo ab-
soluto, hidratacién oral abundante y anal-
gésicos antiinflamatorios, mejorando la ce-
falea. Fue dado de alta a los ocho dias de
la intervencion, recomendandosele prose-
guir el tratamiento en su domicilio.
Veinte dias después acudié a Urgencias,
por presentar cuadro de diplopia de unos
diez dias de evolucién. La exploracién of-
talmolégica puso de manifiesto una pare-
sia del muasculo recto externo del ojo de-
recho por parélisis del VI par craneal. La
exploracién neurolégica fue normal. Asi
mismo, la analitica, electrocardiograma, ra-
diografias de térax y crdneo y tomografia
axial computarizada fueron normales. El
test del edrofonio fue negativo.
Durante su ingreso fue tratado con oclu-
sion del ojo afecto y complejos vitamini-
cos del grupo B.

Fue dado de alta veinte dias después al
iniciar la recuperacion de la motilidad del
musculo recto externo. Un mes mas tar-
de la recuperacion era completa.

El pronéstico de esta complicacién es bue-
no, el 50% de los casos se recuperan es-
gonténeamente dentro del primer mes."

Si en la patogenia de la paralisis del VI par
craneal y de la cefalea que la acompaiia,



desempena un papel imporante la pérdi-
da considerable de LCR, parece razonable
el suponer que el tratamiento ird encami-
nado a corregir dicha pérdida. Asi, el re-
poso absoluto en posicion moderada de
Trendelemburg, la hidratacion activa, la
aplicacién de faja abdominal, los corticoi-
des por via epidural u oral, la administra-
cién a través de un catéter epidural de sue-
ro fisiolégico hasta crear una «presion
cufay alrededor de la duramadre, el par-
che sanguineo mediante la inyeccién de
sangre autéloga en el espacio extradural
préximo a la puncion de la duramadre son
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algunos de los tratamientos preconizados
para la cefalea pospuncién raquidea.!389
Sin embargo, asi como la cefalea respon-
de a estos tratamientos, no sucede lo mis-
mo con la paralisis de VI par, pues una vez
que se ha instaurado puede que no exista
un tratamiento realmente eficaz.3
Teniendo ello en cuenta, es importante ex-
tremar las medidas profilacticas, especial-
mente el uso de agujas de pequerio cali-
bre. Si pese a ello, apareciese esta com-
plicacién, deben aplicarse las mismas
medidas terapéuticas aplicables a la cefa-
lea pospuncién raquidea.

5. Bryce-Smith, Macintosh RR. Sisth-nerve palsy af-
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Historia

Javier Garau y
Salvador Dali

J.M. Tejerina

Javier Garau Armet, el que fuera presiden-
te de la Real Academia de Medicina y Ci-
rugia de Palma de Mallorca, solia referir-
me muy sabrosas anécdotas de sus tiem-
pos en la Residencia de Estudiantes de
Madrid.

Federico Garcia Lorca, Salvador Dali, Luis

Buriuel, eran los gallitos de la Residencia
de la Colina de los Chopos.

Dali se gastaba el primer dia de recibirla,
toda la mensualidad que le enviaba su pa-
dre, un notario de Figueres librepensador
y blasfemo, en cualquier extravagancia. Al-
quilaba, por ejemplo, los taxis que encon-
traba a su paso, diez o doce, montaba en
el primero de ellos y, en caravana, tocan-
do todos los vehiculos el claxon, se diri-
gian a la Residencia atravesando las prin-
cipales calles madrilefias. En una ocasién
adquirié numerosos loros y los soltd, con
gran pasmo de la gente, en plena Puerta
del Sol.

Otros admirados amigos mios, también
médicos insignes me hablaron, a su vez,
de aquella Residencia de los afios veinte:
Severo Ochoa, German Somolinos.
Moreno Villa sintetiza el recuerdo de Sal-
vador Dalirecién llegado a la Casa. Un jo-
ven de diecisiete afos, delgaducho, cetri-
no, muy timido. Parecia un nifio abando-
nado por su padre y su hermana, al borde
de la esquizofrenia. Vestia, al decir de Bu-
fiuel, de manera estrafalaria; enorme som-
brero, desproporcionada chalina, chaqueta
de terciopelo hasta las rodillas, polainas.
La melena le llegaba a los hombros. Era
muy sucio. Encerrado en su cuarto pinta-
ba o dibujaba siempre, cuando no leia un
libro de Freud o un tratado de pintura mo-

derna. Hablaba rara vez, con voz grave y
acento catalan.
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Cuenta Rafael Alberti que gustaba de ex-
plicar sus dibujos a los que le visitaban en
su habitacién. «Aqui estd la bestie, gomi-
tando». Y mostraba un extrafio perro pe-
ludo. «Estos son dos guardias civiles ha-
ciendo el amor, con bigotes y todoy. Por-
que Salvador dibujaba por entonces, casi
Unicamente, escenas pornograficas.
Javier Garau conservo largo tiempo uno
de esos obscenos dibujos. Unos marine-
ros en circulo, sodomizandose.

Dali, tras ser expulsado de la Academia de
San Fernando, asisti6 a unas clases parti-
culares que daba el pintor Moisés en un
estudio que tenia en el Pasaje de la Alham-
bra, en un barrio famoso por sus burdeles.
Moreno Villa admiraba a Salvador Dali
como pintor. Llegé a llevar un cuadro de
el muchacho de Cadaqués al Museo del
Prado, para que sus alumnos «pudieran
comparar su ejecucion minuciosa con la
de los primitivos flamencos». Escribid, in-
cluso, un articulo muy elogioso sobre Dali
en la Revista de Occidente. Mas, como
persona, desconfiaba de él. Aseguraba
que su apellido era idéntico al de un pira-
ta griego, Dali Mami, renegado, avarien-
to, cruel. El mismo que apresé a Cervan-
tes y lo metié en las mazmorras de Argel.
Salvador Dali se adapté pronto al dand-
ysmo de los otros residentes. Se corté el
pelo, se vistié a la moda inglesa. Se fue
de juerga con ellos, a beber whisky, a oir
musica de jazz en el Rector’s Club del Ho-
tel Palace.

Existia en la Residencia cierto antagonis-
mo entre los nacidos en Catalufia, Balea-
res, provincias nortefias y los naturales de
Andalucia. Dali denominaba a sus compa-

fieros béticos, perros andaluces. A él, es-
tos le tildaban de pintor polaco. A Salva-
dor el Romancero gitano de su apasiona-
do e intimo Federico, le parecia muy malo.
Alberti estaba, en el limite del absurdo Ii-
rico. Juan Ramén Jiménez tampoco esca-
po a sus injustas criticas. Salvador Dali y
Luis Buriuel estaban en Paris, en enero de
1929, inmersos en la fiebre del surrealis-
mo y enviaron una carta injuriosa al poe-
ta de Moguer. La decian, entre otras gro-
serias, «merde para Platero y yo».



Peor librado quedé el padre de Salvador.
Contra el que se rebelé su hijo, siguiendo
los consejos de Freud. Le envié una mues-
tra de esperma desecada, al tiempo que
le escribia: «Ya estamos en paz».

Javier Garau Armet guardaba, junto al im-
presentable dibujo de Dali, una cuartilla
con unos versos manuscritos por Garcia
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Lorca. Que hablan de un relojito que se
deshace en la lumbre, de un ayer de azi-
car, rosa y papel; de un mafana esperan-
zador, como una llama. Los dos dispares
recuerdos de la Residencia tuvieron tam-
bién un final muy distinto. El dibujo aca-
b6 en el fuego. El poema le fue regalado
a Camilo José Cela.



Historia

Antonio Machado,
el hombre enfermo

J.M. Tejerina

El resplandor de la gloria alcanzada por la
obra poética de Antonio Machado, deja en
la penumbra su personalidad humana.
Don Antonio era un hombre bueno. Mas,
también, «misterioso». En sus afectos, en
su conducta. Quizas influyera en ello su
estado fisico. Porque Machado fue siem-
pre persona achacosa. Un viejo prematu-
ro. Sufria una insuficiencia circulatoria en
ambas piernas. Tenia que detenerse con
frecuencia en sus paseos. Una bronquitis
crénica debilitaba su corazén. Padecia
asma cardial. Fumador empedernido si-
gui6 fumando hasta sus Ultimas horas. La
intoxicacion tabaquica fue nefasta para
sus dolencias cardiovasculares.

Cuando llega a Francia, en enero de 1939,
estd delgado, macilento, inapetente. No
puede andar sin experimentar una gran fa-
tiga. El doctor Cazabeau diagnostica una
«congestiéon pulmonary. Complicada, tal
vez, con «uremiay. Nada grave, dice. Don
Antonio tiene mucha fiebre, pero conser-
va su lucidez. Sus dias estan contados.
Queda muy atras la desconcertante vida
amorosa del poeta. Condicionada, sin
duda, por su precaria salud. Conocemos
los detalles de su romance en Soria con
Leonor Izquierdo Cuevas, una nifia de tre-
ce afos, menuda, graciosa, hija de la pa-
trona de su casa de huéspedes. Su padre,
un guardia civil, habia muerto tisico hacia
un lustro. Leonor aprendia a coser y co-
queteaba con un «mocito barbero». An-
tonio Machado, treinton, catedratico de
francés, alto, solemne, la voz grave, pa-
sea, enamorado, a la caida de la tarde, por
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los soportales del Collado y las orillas del
Duero con aquella chicuela que apenas le
llega al hombro. Los chicos se burlan de
ellos. No cabe un amor mas extraio.
Machado se educ6 en la Institucion Libre
de Ensefianza. Leonor apenas conoce las
primeras letras. Es nerviosa, enfermiza. Un
hermano suyo, Sinforiano, ha fallecido,
también, tuberculoso.

Jamas haré referencia en sus versos don
Antonio Machado al cuerpo de su amada.
Sélo menciona sus pequefias manos.
«Dame tu mano y paseemos». Y su voz
de nifia en su oido, «como una campana
nuevay.

Dos afios después se casa con ella. Le lle-
va a Paris. Surge la hemoptisis. Vuelven
a Soria. Leonor padece una tuberculosis
galopante. Don Antonio le pasea, en un
cochecillo, por la Dehesa, el Mirén; Cua-
tro Vientos.

Veinte afios més tarde. Otro gran amor de
Antonio Machado; Pilar de Valderrama;
Guiomar. Una escritora otofial que cono-
ce en Segovia. Un amor tardio. Prohibido.
Guiomar esté casada. Machado nos habla
de su carne, «rosa y morenay, sus labios,
sus senos. De unas «amanecidas locas».
Va a llegar la Segunda Republica a Espa-
fia. Antonio Machado esta exultante. Al
igual que otros prohombres republicanos,
ingresa en la masoneria. Que ya conoce
por su padre y su abuelo y don Francisco
Giner de los Rios. Pertenece a una logia
de Madrid ubicada en un hotal de la calle
de Alcald n.° 171 y denominada Mantua.
Como la ciudad que viera nacer a Virgilio.
Luego, la Guerra Civil. La obligada sepa-
racion de Guiomar. Madrid, el Quinto Re-
gimiento, Valencia, Barcelona. El terrible
éxodo.

Una mafiana, en la playa de Colliure, don
Antonio, muy préximo ya a morir, se sien-
ta en el casco, volcado, de una barca. Y
escribe en un papel sus ultimos versos:
Estos dias azules y este sol de la infancia.
Le invade una paz absoluta. Es, por un mo-
mento, otra vez, un nifio que vive en un
patio de Sevilla.



H iStoria no de nuestros lectores conozca los nom-
bres y apellidos de estos lejanos compa-
fieros.
¢Tendra la amabilidad de comunicéarnos-

Tres viejas fotos los?

J.M. Tejerina

Estas tres viejas fotos no pueden llevar pie.
Nos ha sido imposible averiguar el nom-
bre de los médicos mallorquines que apa-
recen en ellas.

Las dos que reproducen la imagen de un
colega de barba blanca junto a un micros-
copio antiguo, deben datar, sin duda al-
guna, de finales del siglo XIX. La otra, en
la que figuran dos cirujanos de poblados
mostachos y un joven enfermero en tor-
no a la mesa de un quiréfano en la que
yace un paciente, parece ser ya de princi-
pios de nuestra centuria.

Las tres fotografias fueron halladas por el
insigne historiador Mascaré Pasarius en
los archivos del conde de Espafa, y me
las ha cedido, gentilmente. Quizas algu-
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Necroldgica

Muy ilustre Sr. D.
Andrés Torrens
Pastor

El 14 de diciembre de 1907 nace en Sé6-
ller (Baleares), cursa el Bachillerato en Pal-
ma y posteriormente en las universidades
de Barcelona, Zaragoza, Cérdoba y Madrid
obtiene el Titulo de Veterinario, no sin an-
tes haber sido nombrado Alumno Beca-
rio del Instituto de Biologia Animal, depen-
diente de la Direccién General de Gana-
deria, esto era en 1932. El afio siguiente
y hasta 1935 se le designa Inspector Ve-
terinario interino del Cuerpo Nacional,
prestando servicio en la Direccion Gene-
ral mencionada del Ministerio de Agricul-
tura. En el afio 1942 gana por oposicién
la plaza de Inspector Municipal Veterina-
rio del Ayuntamiento de Palma y cuatro
afios después ingresa como socio de nu-
mero en la Sociedad Veterinaria de Zoo-
tecnia. En 1949 obtiene con brillantez el
nombramiento de Diplomado de Sanidad
y también se le designa Jefe de la Sec-
cién Técnica del Colegio Oficial de Vete-
rinarios de Baleares, ocupando posterior-
mente la Vicepresidencia de dicho orga-
nismo colegial. Cuando las antiguas
Escuelas de Veterinaria obtienen la cate-
goria de Facultades y se reglamenta la ob-
tenciéon del grado de Licenciado en las
mismas, voluntariamente acude Torrens a
pasar nuevos examenes, obteniendo su ti-
tulo de Licenciado en Veterinaria por la Fa-
cultad de Madrid en 1949. Un bienio des-
pués y por concurso se le nombra Jefe de
Seccién del Instituto de Biologia Animal
de la Exma. Diputacién Provincial de Ba-
leares y ademas obtiene el Diploma en In-
seminacion Artifical por la Direccion Ge-
neral de Ganaderia.

Esta Real Academia por unanimidad le
nombré Electo en 1951 y el 29 de diciem-
bre de 1953 ingresé como Académico Nu-
merario, leyendo su discurso reglamenta-
rio sobre la «Hidatidosis en Mallorcay, con-
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testandole el Muy litre. Sr. Dr. D. José
Porcel Zanoguera, pasando a ocupar el si-
116n letra «N» y vocal de la Seccién de Hi-
giene y Medicina Social. En la Solemne
Sesion Inagural del Curso de 1960, ley6
el discurso titulado: «Los animales produc-
tores de alimentos humanosy.

Con posterioridad fue nombrado Presiden-
te de la Asociacion Nacional de Veterina-
rios Titulares de Espafia y Presidente de
Honor del Colegio Oficial de Veterinarios
de Baleares, recibié la Encomienda de la
Orden Civil de Sanidad, asi como el nom-
bramiento de Comendador de la Orden Ci-
vil del Mérito Agricola y la Medalla Nacio-
nal de Plata del Consejo General de Cole-
gios Veterinarios de Espafia.

Fue colaborador y ponente de numerosos
congresos, symposiums y estudios sobre
asuntos agro-pecuarios, zootécnicos y de
sanidad veterinaria a lo largo y ancho de
Espafia y su bibliografia sobrepasa las cua-
tro decenas de publicaciones de diversa
indole, algunas de ellas con proyeccion en
paises vecinos.

En suma, podriamos certificar que su vida
fue la gréfica elocuente y ejemplar del
hombre estudioso, un profesional ambicio-
so de nuevos conocimientos y perfeccion,
persona de tipo universalista reconcentra-
do en si mismo y curioso de todas las
audacias del pensamiento y que nos lega
a todos nosotros su académica ejemplari-
dad. Fallecié en Palma el dia 19 de febre-
ro de 1989. D.E.P.

Santiago Forteza
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Descripcion:
DISGREN es un inhibidor de la agregacion pla-
quetaria sintetizado y desarrollado en el Centro
de Investigacion Uriach, que posee una acusada
actividad antitrombética puesta de manifiesto en
la experimentacion farmacolégica y clinica.
La actividad antiagregante y antitrombética de
DISGREN constituye la base fisiol6gica de su efi-
cacia en la profilaxis y tratamiento de las enfer-
medades tromboembdlicas y de los procesos
patolégicos originados o que cursan con una hi-
peractividad de las plaquetas.
Composicion:
300 mg de trifusal (DCI) por capsula.
Indicaciones:
Tratamiento y profilaxis de la enfermedad trom-
boembodlica y de todos los procesos patolégicos
asociados con hiperactividad de las plaquetas.
Tratamiento y profnlaxxs de los trastornos vas-
1 ebrales i y de sus recidivas.
Tratamiento y proﬁlaxxs de las vasculopauas pe-
riféricas.
Prevencion de las trombosis venosas profun-
das y de los accidentes trombaticos en el posto-

peratorio de la cirugia vascular periférica y de la
cirugia traumatolégica

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

Posologia:

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

Dosis preventiva: 1 capsula diaria.

Dosis de mantenimiento: 2 capsulas diarias.

Dosis en situaci de alto riesgo: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 capsulas.

Interacciones:

Potencia g los anticoagulantes, AAS y sulfonilu-
reas. Asociado al dipiridamol se potencia la ac-
ci6n de ambos farmacos.
Contraindicaciones:

Deberd administrarse con precaucién en la tlce-
ra péptica y en pacientes con sensibilidad a los

salicilatos. No esta demostrada su inocuidad en

el embarazo.

Efectos secundarios:

En raros casos molestlas gastricas que se evitan

administrando el med ) con las id

y que ceder: con antidcidos.

Intoxicacion:

No se han descrito fenémenos téxicos incluso a

dosificaciones de 1.800 mg diarios. En caso de in-
- toxicacién accidental los sintomas son: excitacion

o depresi6én del SNC, alteraciones circulatorias

y respiratorias y del equilibrio electrolitico, he-

morragias digestivas y diarreas. Tratamiento con

carbon activo, eliminaci6n del farmaco (vémito,

aspiracion, lavado), prestando atencién al equi-

librio electrolitico e instaurando tratamiento sin-

tomatico.

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



