
MediánaéBalear 
REAL ACADEMIA DE MEDICINA Y CIRUGÍA DE PALMA DE MALLORCA 

CON LA COLABORACIÓN DE LA CONSELLERIA DE SANIDAD DEL GOBIERNO 
DE LA COMUNIDAD AUTÓNOMA DE LAS ISLAS BALEARES 

V o l u m e n 5, N ú m e r o 2 - M a y o / A g o s t o 1990 





MedicinaêBalear 
REAL ACADEMIA DE MEDICINA Y CIRUGÍA DE PALMA DE MALLORCA 

V o l u m e n 5, N ú m e r o 2 M a y o / A g o s t o 1990 

P r e s i d e n t e 
J o s é M . Rodr íguez Te jer ina 

Direc tor : 

A r n a l d o Casel las Bernât 

S e c r e t a r i o d e r e d a c c i ó n : 

J u a n a M . a R o m á n P iñana 

C o m i t é c ient í f ico: 
J u a n Manera Rovira, Sant iago Forteza Forteza, V ic to r iano Fernández Vila 

Ba r to lomé Darder Hevia, M igue l Manera Rovira, Bar to lomé Mes t re Mes t re , Pedro A g u i l ó , 
Sant iago Lue lmo Román , M igue l Munar Qués, Nicolás Pascual Piris, 

J o s é T o m á s Monser ra t , M igue l Llobera A n d r é s , Gui l le rmo Mateu M a t e u , 
B. Cabrer Barbosa, José Mi ró N ico lau , A n t o n i o Mon t í s Suau , Fel iciano Fuster J a u m e , 

Carlos Viader Farré. 

CON LA COLABORACIÓN DE LA CONSELLERIA DE SANIDAD DEL GOBIERNO 
DE LA COMUNIDAD AUTÓNOMA DE LAS ISLAS BALEARES 

R e d a c c i ó n : 

M o r e y , 8 . T e l é f o n o s : 7 2 1 2 3 0 . 0 7 0 0 1 P A L M A DE M A L L O R C A . 





Medicina àBalear 
R E A L A C A D E M I A D E M E D I C I N A Y C I R U G Í A D E P A L M A DE M A L L O R C A 

SUMARIO 

Edi tor ia l S i t u a c i ó n a c t u a l d e la e v a l u a c i ó n d e la c a l i d a d e n n u e s t r o s hos
p i t a l e s . 

Rosa S u ñ o l 

5 

O r i g i n a l C á m a r a s h i p e r b á r i c a s e n el t r a t a m i e n t o d e a c c i d e n t e s d i s b á r i c o s e n 
la B a l e a r e s (1969-1988) 
Mat ías T o m á s Salva 
7 

O r i g i n a l C á n c e r g i n e c o l ó g i c o . R e s u l t a d o s d i a g n ó s t i c o s y t e r a p é u t i c o s . A ñ o s 
1 9 7 7 - 1 9 8 7 

J . Co r tés , J . J . Rose l ló , J . T o r r e c a b o t a , C. Seño r , G. Panadés , M . L l o m p a r t , 

J . M á s , M.C. Y a m o z , J . Car taña 
2 5 

O r i g i n a l C á n c e r e n M e n o r c a 1 9 8 7 - 1 9 8 8 
J o a q u i m Puxan R o m a g o s a 

4 5 

R e v i s i ó n F o r m a c i ó n c o n t i n u a d a . M e l a n o m a m a l i g n o c u t á n e o . U n t u m o r c a d a 

v e z m á s f r e c u e n t e 

J . M . a C a r b o n e r o M a l b e r t i , A . M o n t i s S u a u , F. Sa lva R a m o n e l l 

51 

C a s o c l ín ico P o l i m i a l g i a r e u m á t i c a : s e g u i m i e n t o a l a rgo p l a z o d e c u a t r o c a s o s 

B. S iqu ie r , D. Pór te la , I. Usand i zaga , B. Cabrer 

6 1 

H i s t o r i a P r o f e s i ó n m é d i c a y s o c i e d a d m a l l o r q u í n a a f i n e s d e l s ig lo X V : «El re
c h a z o d e u n m é d i c o j u d í o » 
A . Con t re ras M a s 

66 

A p é n d i c e d o c u m e n t a l 
7 2 





Editorial 

Situación actual 
de la evaluación 
de la calidad en 
nuestros 
hospitales 

Rosa Suñol* 

La calidad de la asistencia que se ofrece 
a los pacientes ha sido uno de los temas 
más controvertidos en nuestro país duran
te los últimos años. 
Uno de los objetivos básicos de la admi
nistración, profesionales y pacientes es la 
asistencia de buena calidad. Sin embargo, 
los esfuerzos de todos para evaluar real
mente que nivel de calidad tienen las pres
taciones sanitarias han sido muy escasos 
y la mayoría de las veces queda en un de
bate sobre opiniones sin ninguna resolu
ción efectiva. 
Es muy difícil hablar de la calidad de la 
asistencia si no disponemos de un siste
ma para medirla aunque desde hace 25 
años están establecidos los métodos para 
su evaluación, pero son pocos los profe
sionales y los centros que los utilizan en 
su práctica diaria. 
Clásicamente se ha dividido en 3 grupos: 
— Métodos destinados a evaluar la estruc

tura, es decir a garantizar que los me
dios técnicos de que se dispone sean 
los adecuados, que el personal que rea
liza la asistencia está suficientemente 
formado y acreditado y que el diseño 
y la organización de un centro son los 
¡dóneos para realizar un buen trabajo. 

— Métodos para evaluar el proceso asis
tencia!. Son aquellos que evalúan la fia-

* Depa r t amen to de Cont ro l de Cal idad Hospi ta l de 
la Santa Creu i Sant Pau 

bilidad del diagnóstico, la correcta re
lación diagnóstico-tratamiento y la ade
cuada coordinación entre distintos pro
fesionales, distintos servicios o distin
tos niveles de asistencia sanitaria. 
También es importante garantizar que 
el paciente corre los mínimos riesgos 
posibles durante su contacto con el sis
tema sanitario. 

— Métodos diseñados para evaluar los re
sultados de la asistencia. Evaluar tan
to la mejoría del paciente como el ries
go (morbi-mortalidad), como el nivel de 
satisfacción que tienen el paciente y su 
familia respecto al conjunto de la aten
ción recibida. 

Otro de los temas en controversia, es sin 
duda, el papel que las medidas encami
nadas a contener el gasto sanitario tienen 
sobre la calidad asistencial. Si los recor
tes se realizan sobre prácticas innecesa
rias o incluso inadecuadas, tienen mucha 
más justificación que cuando se realizan 
de forma indiscriminada sin ningún tipo de 
valoración previa. 

Debemos tener presente, sin embargo, 
que el objetivo social es mejorar la calidad 
de la atención de todos los pacientes, y 
no solo de un pequeño grupo. Por este 
motivo no podemos eludir el debate so
bre la necesidad de establecer prioridades 
sanitarias y teniendo que adaptar el nivel 
de la calidad prestada a la realidad del mo
mento en los aspectos económicos y de 
conocimientos de cada país. 
Los métodos de evaluación de la calidad 
han sido desarrollados básicamente por 
los clínicos de cada especialidad, limitán
dose los expertos en metodología a arti
cularlos y hacerlos más operativos. 
Es responsabilidad de los Jefes de Servi
cio y Directores de Hospital, garantizar que 
la evaluación de la asistencia se realiza 
como una actividad asistencial más. 
Actualmente en España existen unos 25-
30 hospitales en los que se están desarro
llando programas para evaluar la calidad 
de la atención que están dispensando. 
Pero el gran reto está en introducir los sis
temas de evaluación de la calidad como 
parte de las actividades cotidianas de un 
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servicio realizadas por los propios profe
sionales del mismo. Existen diferentes ins
tituciones capaces de dar soporte meto
dológico a estos esfuerzos, que pensamos 

harán que los profesionales de nuestro 
país no solo hablen de calidad de la aten
ción sino que sean los más interesados en 
evaluarla y mejorarla. 
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Original 

Cámaras 
hiperbáricas en el 
tratamiento de 
accidentes 
disbáricos en las 
Baleares (1969-
1988) 

D. Matías Tomás Salva* 

Presentamos el primer trabajo que da a co
nocer los diferentes casos clínicos y los re
sultados obtenidos con el uso de cáma
ras hiperbáricas en el tratamiento de la En
f e r m e d a d D e s c o m p r e s i v a (E.D.) o 
Síndrome de Descompresión Inadecuada 
y el Síndrome de Hiperpresión Pulmonar 
(H.P.), debidos a accidentes por activida
des subacuáticas ocurr idos y tratados en 
la Comunidad Au tónoma de las Islas Ba
leares en el período 1969-1988. El estudio 
se ha realizado merced a la información 
obtenida a partir de las historias clínicas 
y hojas de t ratamiento de los pacientes 
asistidos en las diversas cámaras hiperbá
ricas que, a lo largo de dicho período, han 
venido prestando servicio en diferentes 
puntos de las islas. 

Introducción 

Los accidentes disbáricos por buceo pre
sentan una baja morbil idad dentro del con
junto de accidentes deport ivos, ocupan
do el ú l t imo lugar en las revisiones com-

Premio de la Real Academia de Medicina y Cirugía 
de Palma de Mallorca 1989. 

* Especialista en Medicina del Trabajo. 

parativas realizadas. 1 Su gravedad, por 
contra, es mucha y su mortal idad es tan 
sólo superada por los deportes aéreos 
(vuelo libre, ala delta, ultral igeros). 2 

E n f e r m e d a d D e s c o m p r e s i v a 
Por Enfermedad Descompresiva (también 
llamada Síndrome de Descompresión Ina
decuada o Mal de Buzo) entendemos 
aquella respuesta patológica a la forma
ción de burbujas procedentes de los ga
ses inertes disueltos en los tej idos cuan
do se produce una reducción suficiente de 
la presión ambiental . Suponen más del 
8 0 % de los accidentes disbáricos de bu
ceo . 3 

Historia: 
Fue descrita por Triger, ya en 1854, en tra
bajadores que desarrollaban su act iv idad 
laboral en unos compar t imentos neumá
t icos («caissons») que eran incrustados 
bajo el cauce de un río o lago, e insufla
dos de aire a la misma presión que la h¡-
drostática en aquel punto. Se conseguía 
de ese modo frenar la penetración del 
agua a través de los poros y rendijas y se 
permitía la manipulación en su interior. La 
salida se realizaba sin ninguna precaución 
y a los pocos minutos muchos trabajado
res experimentaban transtornos tan diver
sos como manchas cutáneas, parestesias 
y, muy especialmente, unos dolores os-
teoarticulares punzantes, erráticos, de 
gran intensidad. 
Al comunicar por vez primera este fenó
meno, Triger lo relacionó con la presión 
pero sin matizar su posible expl icación. 
Bucquoy, en 1 8 6 1 , 4 señaló la convenien
cia de reducir la velocidad de retorno a la 
presión atmosférica, pero fue Paul Bert, en 
1878, quién describió por vez primera la 
E.D. como resultado de la l iberación de 
burbujas de n i t rógeno. 5 

En 1889 se realizó la primera recompre
sión, es decir, el primer t ratamiento etio-
lógico de la enfermedad, reintroduciendo 
al accidentado en otro compar t imento h¡-
perbárico a una presión superior a la que 
había alcanzado antes, para irle devolvien-
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do progresiva y lentamente a la presión at
mosférica. 
En los años sucesivos, el cont inuo traba
jo en atmósfera compr imida en la cons
trucción de túneles fue aportando nuevas 
referencias y la patología hiperbárica fue 
cada vez más conocida. De este modo , 
cuando el hombre inicia sus exploraciones 
autónomas —o semiautónomas— bajo el 
mar y se ve somet ido al efecto de la pre
sión de la columna de agua que sostiene, 
lo hace ya conociendo los fundamentos 
de la medicina hiperbárica. 

Fundamentos fisiológicos de la 
enfermedad 
Durante el buceo con equipo au tónomo 
se produce un aumento de las presiones 
parciales de los gases inertes en alveolo, 
sangre y tej idos, lo que da lugar a la ab
sorción y disolución de los mismos en el 
organismo. La cant idad de gas absorbida 
es proporcional a la presión parcial de gas 
(ley de Henry), al coeficiente de solubil i
dad y al t iempo de exposición, aunque in
f luyen, además, la temperatura, el riego 
sanguíneo y perfusión tisular, la tasa me-
tabólica y producción de CO2, entre otros. 
Comúnmente, la nucleación de burbujas 
que aboca a la E.D. se debe a uno o va
rios de los siguientes factores: 
— Errores en la teoría de la descompre
s ión . 6 

— Errores en la práctica, sean estos acci
dentales o intencionados. 
— Respuesta anormal del indiv iduo, ob
servándose un incremento de la E.D. con 
la edad, así como con la deshidratación y 
la realización de ejercicio antes y después 
de la inmersión. Los aspectos psicológi
cos, hora del día y estación del año de las 
inmersiones son, as imismo, factores que 
parecen alterar la incidencia de la E.D., sin 
que hasta el momen to existan conclusio
nes unánimes. 

Formas clínicas: 
Habitualmente, la E.D. se clasifica en dos 
t ipos según la gravedad de la s intomato-
logía: 
— E.D. tipo I o leve, descrita en el año 

1960 por Golding, comprende el dolor, ca
racterísticamente agudo y progresivo; 
otros autores (Kid y Elliott, 1969) sumaron 
al dolor la clínica cutáneo-l infática, lo que 
incluye prurito, manchas erisipeloides y es-
carlatiniformes y los transtornos l infáticos 
de drenaje. Genéricamente se describe 
c o m o «E.D. c u t á n e o - m ú s c u l o -
esquelética». 
— E.D. tipo II o grave, que incluye la sin-
tomatología que afecta al Sistema Nervio
so Central y Periférico —sean lesiones ce
rebrales, cerebelosas o espinales: escoto-
mas visuales, crisis migrañoides, afasia, 
alexia, agnosia, disartria, paresias, paraple-
jías o problemas de esfínteres—; la pato
logía néumica, que se inicia como dolor 
retroesternal y di f icultad a la inspiración, 
progresando a disnea y colapso circulato
rio; la de origen otovestibular (VIII par cra
neal) como náuseas, vért igos, n is tagmo y 
grados variables de sordera —haciéndose 
necesario el diagnóstico diferencial con el 
barotrauma de oído medio — . Las inusua
les alteraciones de otros órganos y siste
mas se incluirían también en este aparta
do. 

Sobrepresión pulmonar 
Menos frecuente que la E.D. pero de ma
yor gravedad, la Sobrepresión (o sobreex-
pansíón) pulmonar (S.P.) es un accidente 
típico del buceo con escafandra autóno
ma, ya que es necesario que el sujeto esté 
respirando un aire hiperbárico para que, 
en el ascenso, aumente el volumen de sus 
pu lmones . 7 

Fitopatología: 
A medida que el sujeto asciende a la su
perficie, la presión ambiental d isminuye y 
por tanto el vo lumen de aire compr im ido 
en sus pulmones aumenta exponencial-
mente. Si en vez de exhalar el aire en ex
ceso por medio de una espiración prolon
gada (incluso continua en el caso del es
cape libre) el buceador bloquea su 
respiración por cualquier causa, el resul
tado será un aumento progresivo de la 
presión y del vo lumen pulmonares. 
La hiperpresión del aire en los alveolos de-
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termina el desplazamiento de la sangre 
contenida en el lecho capilar pulmonar. El 
vaciamiento por expresión de los vasos 
pulmonares produce un aumento suple
mentario de la capacidad pulmonar. El te
j ido pulmonar es distendido hasta la rup
tura de la pared alveolar y a consecuen
cia de ella el aire se infiltra o hacia el tej ido 
conect ivo del mediast ino y hacia la base 
del cuello produciendo un enf isema, o al 
espacio virtual intrapleural, ocasionando 
un neumotorax. 

Desencadenantes: 
En toda S.P. actúa una de las dos siguien
tes circunstancias: 
— Que la presión exterior d isminuya de 
una manera excesivamente brusca (des
compresión explosiva). 
— Que, aún d isminuyendo la presión ex
terior a velocidad moderada, exista un 
obstáculo que impida la libre comunica
ción entre el pu lmón y el exter ior . 8 

La presentación de este accidente será 
más probable si la velocidad de ascenso 
es muy rápida o si el buceador se encuen
tra muy cerca de la superficie (cuando los 
pulmones están completamente llenos de 
aire comprimido, un ascenso de apenas un 
metro conteniendo la respiración puede 
producir la embolia gaseosa). 

Formas clínicas 
La consecuencia más grave que puede de
rivarse de la sobreexpansión pulmonar es 
la embolia, que constituye la segunda cau
sa de muerte por buceo au tónomo, tras 
el ahogamiento. El enfisema no es raro 
pero, generalmente, no reviste tanta im
portancia, mientras que el neumotorax es 
relat ivamente raro en buceo. 
Lastres manifestaciones —enfisema, neu
motorax y embol ismo— pueden presen
tarse s imul táneamente en el m ismo suje
to , de igual manera que pueden coexistir 
la E.D. y la S.P., manifestándose por la te
mida «Forma Explosiva de la Descompre
sión», en la que las embolias gaseosas se 
encuentran diseminadas por todo el orga
nismo y, en particular, en el interior de los 

vasos pulmonares, lo que determina el blo
queo de la circulación menor. 

Diagnóst ico diferencial E . D . - S . P . 
En principio, tanto la E.D. como la embo
lia por S.P. son accidentes producidos por 
embol ias gaseosas que invaden el torren
te circulatorio, bloqueándolo en algún pun
to. Sin embargo, en la E.D. las burbujas 
son de nitrógeno —o de otro gas inerte — 
que se desprenden de su disolución como 
consecuencia de un decrecimiento de la 
presión ambiental : su proceso de forma
ción no está relacionado con la rotura de 
tej idos. Por contra, en la embolia de aire 
traumática las burbujas son de aire com
primido, cuya expansión origina desgarros 
del tej ido pulmonar y la penetración de 
aire en el torrente sanguíneo. 
Para diferenciar la E.D. de la S.P. debere
mos tomar en consideración, en primer lu
gar, la duración de la inmersión: si ésta ha 
sido poco duradera podemos práctica
mente descartar la E.D. Igualmente, si la 
profundidad alcanzada ha sido poca, es 
improbable que se trate de una E.D. 9 

Diagnóstico diferenciad 0 

E.D. S.P. 
Transtornos cutáneos. Si No 
Bends (dolores osteo-
musculoarticulares) Si No 
Neumotorax No Si 
Enfisema subcutáneo 
y/o mediastínico No Si 
Disnea Si Si 
Dolor torácico Si Si 
Hemoptisis No Si 
Aeroembolismo Si Si 
Osteonecrosis 
disbárica Si No 
Transtornos neuroló-
gicos no embólicos.... Si No 
Tiempo de latencia 
de los síntomas Hasta 36 

horas Precoz 

Tratamiento de las enfermedades dis-
báricas: Recompresión 
Obviaremos en este apartado aquellos co-
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mentarlos referidos a los primeros auxilios 
de las afecciones disbáricas y de logística 
de la asistencia a los accidentados para 
centrarnos en la medida terapéutica que 
se ha demostrado más eficaz: la recom
presión. 

El fundamento de las técnicas terapéuti
cas de recompresión consiste en conse
guir una reducción del tamaño de las bur
bujas gaseosas que se han introducido en 
el interior del sistema vascular o que, por 
el contrario, se han producido en el inte
rior de los tej idos como consecuencia de 
un proceso de desaturación de éstos, in
crementando por encima de los límites de 
la compat ib i l idad. 

Es muy importante señalar que una re
compresión inmediata dará lugar a una de
saparición absoluta de los síntomas, has
ta el punto de llegar a inactivar el proceso 
de la recompresión. 

Los tratamientos de la E.D. y del cuadro 
de S.P. plantean numerosas cuest iones 
que suelen ser ampliamente debatidas. No 
obstante la recompresión es, sin duda al
guna, el medio terapéutico más eficaz que 
se puede emplear en estos casos y los pro
nósticos vital y de restitución funcional es
tán relacionados muy directamente con la 
rapidez con que pueda ser instaurada la 
recompresión. Parece evidente que con
seguir la reducción del tamaño de la bur
buja antes de que se hayan producido fe
nómenos de coagulación intravascular o 
de organización de las microlesiones oca
sionadas en el seno del tej ido nervioso va 
a suponer una desaparición total de los 
síntomas neurológicos. Por el contrario, un 
retraso en la aplicación de la recompresión 
va a traer consigo un retardo considera
ble en la desaparición de los síntomas, una 
mayor frecuencia de lesiones residuales 
que pueden llegar a incapacitar al acciden
tado, así como una mayor posibi l idad de 
riesgo vital para éste. 
En cualquier caso, frente a un accidente 
grave, las medidas de reanimación y de 
transporte rápido ocupan el primer plano, 
y relegan a un segundo lugar las disquisi
ciones diagnósticas. Ya en la unidad hiper-
báríca una radiografía de tórax en bípedes-

tación, previa a la introducción del pacien
te en la cámara, pondrá de manif iesto po
sibles lesiones pulmonares consecutivas 
a sobrepresíón y la exploración neuroló-
gíca delimitará el nivel de la lesión que 
haya podido producirse. 

Cámaras hiperbáricas en las 
Baleares 

Actua lmente se encuentran instaladas en 
la Comunidad Au tónoma cuatro cámaras 
de descompresión: dos en Mallorca, una 
en Menorca y otra más en Ib iza. 1 1 

La primera cámara de descompresión de 
las Baleares procedía del desguace del bu
que de salvamento «Alhucemas» y estu
vo instalada en el Destacamento Naval de 
Sóller hasta el año 1973 en que fue tras
ladada a la Estación Naval de Porto Pí, en 
Palma de Mallorca. Contaba con válvulas 
de ataque interior, exterior y de exhausta-
ción interior con manómetro de control de 
altas; tuberías de cobre de 16 m m . de diá
metro y un espesor de 3,5 m m . ; un f i l t ro 
de alta, modelo Nemrod, y tres de baja de 
agua, acoplados a la cámara, de unos 20 
litros de capacidad. Al imentada por un 
compresor de alta Naval-Sulzer, disponía 
de dos compresores eléctricos portáti les 
Bauer, independientes del comp le jo 
cámara-baterías-compresor Sulzer, monta
dos como f i jo, empleándose como auxi
liares para mantener la venti lación duran
te el func ionamiento de la cámara y una 
instalación de aire compuesta por dos ba
terías de alta, una de 20 y otra de 22 bo
tellas, con una capacidad total de 1.764 
litros, que podían ser cargados a una pre
sión de 150 Kgrs . /cm 2 . Incrementada en 
treinta y cinco botellas procedentes de Al 
cudia, totalizada una capacidad de 3.234 
I., que cargados a 150 Kgrs . /cm 2 , almace
naba suficiente cantidad de aire para cual
quier t ratamiento. Contaba, f inalmente, 
con una central telefónica al imentada por 
batería. Se encuentra fuera de servicio 
desde el mes de junio de 1980. 
Una segunda cámara de descompresión 
estuvo instalada en el Polígono de Utiliza-
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ción de Armas Submarinas de Alcudia 
(PÚAS) procedente del desguace de la 
barcaza BZL-4. Construida por la Empre
sa Nacional Bazán tenía una capacidad de 
tres metros cúbicos. En ella se realizó un 
único t ratamiento y desde el mes de di
c iembre de 1977, en que parte de su ins
talación fue utilizada para incrementar la 
capacidad de la cámara de la Estación Na
val de Porto Pí, se encuentra fuera de ser
vicio. 

Durante el primer semestre del año 1980 
fue instalada en el Hospital de la Cruz Roja 
de Palma de Mallorca una tercera cámara 
hiperbárica. Construida por Técnica Estu
dios y Distribución S.A. de Cartagena, tie
ne una presión de trabajo de 10 kgs . /cm 2 , 
con unos vo lúmenes de 6,36 m 3 para la 
cámara y 2,54 m 3 para la antecámara, to
talizando 8,9 m 3 . Sus dimensiones son: 
2,5 m. de largo para la cámara y 1 m. para 
la antecámara. Diámetro: 1,8 m. Pesa 
3.000 kgrs. Dispone de una batería de oxí
geno, teléfono, un compresor de aire com
pr imido con dos tanques de 2 m 3 de ca
pacidad a 30 atmósferas y una instalación 
supletoria de botellas de aire compr imido. 
Su primer servicio fue realizado en junio 
de 1980. 

En el verano del m ismo año llegó al Des
tacamento Naval de Porto Pí, en Palma de 
Mallorca, una nueva cámara de descom
presión, gemela a la descrita anter iormen
te y que sust i tuyó a la que hasta enton
ces se encontraba en dicho recinto. 
En 1987 fue instalada en el Hospital Mu
nicipal de Mahón una cámara hiperbárica 
del t ipo Nemrod, dotada de antecámara. 
Desde los comienzos de su entrada en ser
vicio se ha mostrado problemática debi
do a la inadecuación de medios técnicos 
y humanos para su idóneo func ionamien
to, no habiendo realizado recompresión te
rapéutica alguna hasta la fecha. 
Desde el m ismo año de 1987 se encuen
tra instalada en la población ibicenca de 
Sant An ton i de Portmany una últ ima cá
mara de descompresión, t ipo mult iplaza. 
Hasta la fecha ha realizado dos salvamen
tos. 

Existen en el archipiélago balear cámaras 

transportables únicamente en dependen
cias militares y oficialmente no consta que 
cuenten con ellas entidades civiles, aun
que no debe ignorarse la existencia de cá
maras clandestinas y no homologadas por 
la Delegación de Industria de las que ha-
bi tualmente se sirven recolectores de co
ral poco escrupulosos, para solventar ac
cidentes descompresivos de poca entidad 
y que, en las más de las ocasiones, retra
san el adecuado t ratamiento hiperbárico 
en cámaras idóneas y servidas por perso
nal competente . 

Material y métodos 

Los diversos datos recogidos en las hojas 
de t r a tam ien to 1 2 de los accidentes de bu
ceo ocurridos, asistidos y tratados median
te recompresión en cámaras hiperbáricas 
de las Baleares durate el período compren
dido entre los años 1969-1988, han sido 
procesados con la ayuda de un ordenador 
personal compat ib le Phillips PC, con sis
tema operat ivo MS-DOS 3.21 y el uso del 
programa DBASE III plus (Ashton Tate, 
1987), elaborando una base de datos en 
la que se han definido, para cada registro, 
los siguientes campos (Tabla I): 
Una vez procesada la información, se han 
elaborado varias gráficas con el programa 
HPG (Harvard Presentaron Grafics) A.01 
(Software Publishing Corporat ion, 1986), 
eligiendo para cada estudio estadístico un 
t ipo adecuado de diagrama. 

Resultados 

Durante el período 1969-1988 se han asis
t ido en las diferentes cámaras hiperbári
cas instaladas en las islas Baleares un to
tal de 53 accidentes d isbár icos ; 1 4 es re
marcable una tendencia al alza en los 
últ imos años, reflejada por el hecho de que 
práct icamente la mi tad (45,28%) de los 
tratamientos recompresivos se concentran 
en los úl t imos cinco años; destaca el ele
vado número de salvamentos, doce, rea
lizados en 1987 (fig. 1 ) . 1 5 

Dos tercios (35 casos, 66,03%) de las re-
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T A B L A I 

Nombre del campo Tipo del campo Descripción 

Numficha 
Apel l idos 
Nombre 
Sexo 
Edad 
Nacional 
Fecha (dd/mm/aa) 
Act iv idad 

Tsum 
Tdescom 
Temersión 

Taparición 

Fondo 
Síntoma 1 
Síntoma 2 

Cámara 
Tabla 
Duración 
Medicación 
Estado 

Tratpost 

Obs 

Numérico 
Carácter 
Carácter 
Carácter 
Numérico 
Carácter 
Fecha 
Carácter 

Numérico 
Numérico 
Numérico 

Numérico 

Numérico 
Carácter 
Carácter 

Carácter 
Carácter 
Numérico 
Carácter 
Carácter 

Lógico 

M e m o 

Número de f icha 
Apel l idos del paciente 
Nombre del paciente 
V = Varón H = Hembra 
Edad del paciente, en años 
Nacionalidad del paciente 
Fecha del accidente 
Act iv idad realizada: 
P = Profesional D = Deport iva 
T iempo sumergido en fondo 
T iempos descomp. realizados 
T iempo entre la emersión y la aparición de 
síntomas 
T iempo entre la aparición de síntomas y t to . 
hiperbárico 
Profundidad alcanzada (metros) 
Primer síntoma percibido. Codif icado 
Síntomas inicio t to . hiperb. Codif icado, con 
guiones 
Cámara donde fue t ratado 
Tabla descompresión utilizada 
Duración del t ratamiento 
Medicación complementaría. Codif icada 
Estado del paciente al f inal del t ratamiento hi
perbárico 
Tratamiento posterior S/N 
S = Si N = No 
Observac iones 1 3 

compresiones terapéuticas tuvieron su orí-
gen en accidentes ocurr idos durante la 
práctica de act ividades de t ipo deport ivo, 
mientras que el tercio restante (18 casos, 
33,96%) corresponde a actividades de t ipo 
p ro fes iona l 1 6 (fig. 4). 
La estacionalidad, lógica en unas islas emi
nentemente turísticas, de las act ividades 
subacuáticas en las aguas del litoral balear 
viene subrayada por el hecho de que 32 
de las recompresiones (60,37%) se reali
zaron en los meses de verano (julio, agos
to y septiembre) con un pico máx imo en 
el mes de sept iembre, que de por sí acu
mula más de un tercio del tota l , con 18 
(33,96%). Ello resulta aún más evidente al 
considerar la act ividad que desencadenó 

el accidente: así, en el cuatr imestre junio-
septiembre se registran 30 (85,71 %) de los 
salvamentos hiperbáricos por act iv idades 
de t ipo deport ivo, mientras que en el caso 
de act ividad laboral el porcentaje para el 
m ismo período desciende al 55 ,55% (10 
accidentes) (fig. 2). 
El Centro de Medicina Hiperbárica del 
Hospital de la Cruz Roja de Palma de Ma
llorca es donde un mayor número de tra
tamientos recompresivos han sido aplica
dos. Hasta enero de 1989 había realizado 
un total de 27 salvamentos lo que supo
ne el 50 ,94% del tota l . 
Le sigue la Estación Naval de Porto Pí, en 
Palma de Ma l l o r ca , que suma 19 
(35,84%). A continuación, el Destacamen-
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to Naval de Sóller cuenta con tres trata
mientos de afecciones disbáricas (5,66%). 
La cámara hiperbárica ubicada en Sant 
Anton i de Ibiza hasta la fecha ha efectua
do dos salvamentos (3,77%); f inalmente, 
las cámaras hiperbáricas del Polígono de 
Util ización de Armas Submarinas (PÚAS) 
de Alcudia y la de la barcaza BZL-10 «Ne
re ida» 1 7 cierran este apartado con un úni
co tratamiento recompresivo (1,88%, am
bos) (fig. 9). 
Todos los accidentes que requirieron tra
tamiento hiperbárico ocurr ieron en aguas 
marít imas, excepto uno que se dio en un 
paciente que el día anterior de presentar
se la s intomatología, actuó como acom
pañante en la inmersión terapéutica de un 
accidentado. 
La isla en la que un mayor número de afec
ciones disbáricas se han producido es Ma
llorca, con 33 casos (62,26%), seguida de 
Ibiza con 7 (13,20%). Sigue Cabrera con 
3 (5,66%). 
Por el número de accidentes registrados 
en sus aguas destaca l lamat ivamente la 
bahía de Alcudia, pues acumula 17 acci
dentes, lo que supone el 51,51 % del to
tal de accidentes registrados en la Isla Ma
yor. Recordemos en este punto la riqueza 
coralífera del brazo de mar que une a Me
norca con Mallorca, que despierta la co
dicia, muchas veces irresponsable, de 
aquellos que, furt iva o profesionalmente, 
se dedican a su recolección. Conviene re
cordar en este punto, que los buceadores 
accidentados con gran frecuencia mien
ten, deforman u omi ten las circunstancias 
reales de la inmersión que produjo el ac
cidente, con afán, unas veces autoexcul-
patorio y otras para evitar responsabil ida
des legales en que podrían incurrir si se 
conf irmaran anomalías o errores comet i 
dos durante la inmersión. El nivel técnico 
y la calidad del material utilizado hace hoy 
en día excepcional la incidencia de un fa
llo técnico del equipo de buceo del que 
pueda derivarse un accidente. 
En la bahía de Palma se han computado 

4 accidentes que requirieron t ratamiento 
recompresivo y 3 en aguas de Cabrera 
(figs. 7 y 8). 

En cuanto al sexo, la práctica total idad de 
accidentes registrados corresponden a pa
cientes de sexo mascul ino: 5 1 , lo que su
pone el 96 ,22% del tota l . Este predomi
nio se convierte en absoluto al considerar 
únicamente aquellos accidentes que tuvie
ron su origen en la act iv idad profesional 
(fig. 3). 
La nación cuyos subdi tos más han reque
rido del servicio de las cámaras hiperbári
cas baleares —tras España, con 33 trata
mientos (62,26%)— es Alemania Federal 
con 8 casos (15,09%), seguida de los Es
tados Unidos y Francia con tres casos res
pect ivamente (5,66%). Cierran este apar
tado Italia —con dos acc iden tados 
(3,77%) — , Suecia, Bulgaria, Holanda y 
Yugoslavia, con un caso (fig. 6). 
El intervalo de edad más frecuente entre 
los accidentados es el comprendido entre 
los 21 y 30 años, que suma 21 (43,39%), 
seguido del comprend ido entre los 31 y 
40 años, en el que contamos 13 (24,52%); 
las edades límite de los pacientes son 16 
y 57 años. No hay constancia de la mis
ma en 9 ocasiones (fig. 5). 
La mayoría de los accidentes ocurr ieron 
tras inmersiones relativamente profundas. 
Así encontramos un solo caso en que la 
cota alcanzada fuera inferior a 12 metros. 
Descartando los 10 en que no se específi
ca, el 88 ,37% de los accidentes ocurrie
ron en inmersiones que rebasaron los 20 
metros y casi una cuarta parte de los mis
mos (23,25%) superaron la cota de los 60 
metros, alcanzándose en una los 92 me
tros (fig. 10). Hacemos notar que la ma
yoría de las inmersiones extremas corres
ponden a buceadores con licencia profe
sional en el campo de la extracción de 
coral. 

El período de latencia es escaso en la in
mensa mayoría de los casos, sean éstos 
acompañados por sintomatología t ipo I o 
t ipo II; se presentó inmediatamente en 29 
ocas iones ( 6 4 , 4 4 % ) ; 1 8 en 36 casos 
(82,22%) los síntomas aparecieron en la 
primera hora desde la emersión; única
mente en 4 (13,33%) el período de laten
cia fue superior a las 6 horas (fig. 11). 
En cuanto al t iempo de traslado —o bien 
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el lapso transcurrido entre la aparición de 
los síntomas y el inicio del adecuado tra
tamiento recompresivo —, éste oscila en
tre los 45 minutos y los 20 días, siendo re
marcable el hecho lamentable de que en 
7 accidentados (15,90%) fue superior a las 
24 horas (fig. 12); la mayoría habían acu
dido previamente a centros médicos de la 
localidad, puestos de socorro, o bien pro
cedían de sus domicilios, donde habían es
perado la resolución espontánea del cua
dro. Los accidentes ocurridos en las aguas 
de las islas menores son los que, lógica
mente, suponían un t iempo de traslado 
más dilatado y una mayor di f icultad téc
nica para realizarlo hasta mediados del año 
1987 en que fueron instaladas sendas cá
maras hiperbáricas en Mahón y Sant An-
toni de Ibiza. 
Del total de 53 accidentes disbáricos, se 
manifestaron clínicamente como Enferme
dad Descompresiva, 46 (86,79%) y como 
Síndrome de Sobrepresión Pulmonar, los 
siete restantes (13,20%); en dos casos se 
presentó la temida Forma Explosiva de la 
Descompresión. 
Al ocuparnos de la sintomatología de la 
Enfermedad Descompresiva, el dolor mus
cular errático (bends), de semiología atí-
pica e intensidad variable es el síntoma 
más característico y más a menudo obser
vado (71,73%) fo rmando las más de las 
veces parte de un accidente t ipo II. Des
taca el elevado porcentaje de paraplejias 
(15,21 %)secundarias a infarto venoso re
trógrado de metámeras lumbares, que se 
añade al efecto compresivo de las burbu
jas que se pueden haber formado en los 
espacios epidurales. 

La sintomatología cutánea no reviste va
lores signif icativos pues podía encontrar
se en remisión a la llegada del enfermo. 
Otros síntomas como el vért igo (6,52%) 
pueden obedecer a embolización selecti
va del aparato vestibular, o a la formación 
de burbujas endolinfáticas. 

Síntomas observados en los casos de 
Enfermedad Descompresiva 

N.° % 
Dolor muscular 
errático 33 71,73 
Para/monoparesia 16 34,78 
Lesiones cutáneas 7 15,21 
Paraplejia 7 15,21 
Parálisis vesical 4 8,69 
Vért igo 3 6,52 
Convulsiones 2 4,34 

Síntomas en los casos de Síndrome d¡ 
Sobrepresión Pulmonar 

N.° % 
Pérdida de conciencia 5 71,42 
Disnea 5 71,42 
Enfisema subcutáneo. 4 57,14 
Neumomediast ino/-
neumoper i toneo 1 14,28 
Neumotorax 1 14,28 
Transtornos visuales... 1 14,28 
Paraplejia 1 14,28 
Tetraplejia 1 14,28 

La pérdida de conciencia y la disnea son 
los síntomas más a menudo observados 
en el Síndrome de Sobrepresión Pulmo
nar, presentándose en cinco ocasiones 
(71,42%), seguidos del enfisema subcu
táneo, evidente en cuatro accidentados 
(57,14%). 

La tabla más f recuentemente utilizada en 
el tratamiento recompresivo fue la IV . a en 
24 ocasiones ( 4 0 % ) . 1 9 Le sigue la tabla 
11. a, elegida en 10 (16,66%); la tabla I I I . a 

y la 1. a lo fueron en 8 salvamentos 
(13,33%) y la l . a-A, en tres (5%). Las me
nos utilizadas fueron la l l . a -A , la V a y la 
V I . a , en dos ocasiones (3,33%) y cierra 
este capítulo la tabla V l . a - A , elegida en 
una única o c a s i ó n . 2 0 

No se recurrió a medicación complemen
taria alguna al tratamiento — propiamente 
et iológico— recompresivo en 37 acciden
tados (69,81 % ) ; en los 16 casos (30,18%) 
restantes destacan por su extendida util i
zación los ant i inf lamatorios no esteroi-
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déos, la aspirina y el metamizol magnési
co, en muchas ocasiones irresponsable
mente autoadministradas por el propio ac
cidentado al sentir, bien los pródromos, 
bien los síntomas del accidente disbárico, 
lo que retrasa en un tiempo, precioso en 
estos casos, el adecuado tratamiento re-
compresivo (fig. 13). 
Otras medicaciones —también profusa
mente utilizadas— como los corticosteroi-
des, la etilefrina, los antiagregantes, ben-
zodiacepinas, clebopride y antiácidos son 
utilizados convenientemente bajo super
visión médica. 
En estos veinte años que abarca el estu
dio se han producido dos accidentes con 
resultado de muerte (3,77%):21 en ambos 
las condiciones del paciente eran ya muy 
precarias al inicio del tratamiento, presen
tando coma grado lll-IV. Ambas inmersio
nes superaron los 60 metros. 
La efectividad del tratamiento recompre-
sivo se refuerza por el hecho de que 37 
pacientes (69,81%) lo completaron con 
ausencia total de sintomatología y 10 
(18,86%) experimentaron una evidente 
mejoría. Únicamente 3 casos (5,66%) per
manecieron en situación estacionaria (fig. 
14). 

Conclusiones 

Las enfermedades disbáricas son entida
des sistémicas de patogenia escasamen
te divulgada debido a que se observan ex
clusivamente en la práctica del buceo con 
aire comprimido, o en toda situación en 
que se produzca una disminución súbita 
debido a circunstancias laborales o acci
dentales. Esto mueve a subvalorar su im
portancia cuando su gravedad e incluso 
su incidencia real superan las de algunas 
enfermedades consideradas clásicas. 
Destaca, en nuestro trabajo, el elevado 
porcentaje de accidentes ocurridos duran
te prácticas de buceo de tipo deportivo 
(66,03%). La estacionalidad, propia de 
nuestras costas viene subrayada por el he
cho de que el 60,37% se acumula en los 
meses de verano. 

No es en absoluto desdeñable el porcen
taje de accidentes de tipo profesional 
(33,96%), que mayoritariamente han su
cedido en la bahía de Alcudia, debido a 
la riqueza coralífera de sus aguas junto a 
la codicia irresponsable de sus recolecto
res. 

El sexo masculino (96,22%), y la edad 
comprendida entre los 21 y 30 años 
(43,39%) terminan de configurar el perfil 
del accidentado. 

Es llamativa la gran profundidad alcanza
da en la inmersión por los pacientes asis
tidos (el 88,37% superaron los 20 metros 
y el 23,25% los 60 metros), dato que guar
da estrecha relación con la gravedad de 
la sintomatología que presentan. 
Si bien en la mayor parte de los casos la 
sintomatología se presentó de modo in
mediato (64,44%) o dentro de la primera 
media hora (82,22%), el tiempo de trasla
do es preocupantemente alto, oscilando 
habitualmente entre las 6 y las 24 horas. 
La conciencia de imprudencias cometidas 
durante la inmersión suele estar detrás de 
la espera de la resolución espontánea del 
cuadro, aunque también varios accidenta
dos acudieron a diferentes centros asisten-
ciales primarios e incluso hospitalarios sin 
que el facultativo de guardia supiera orien
tar correctamente el diagnóstico o se limi
tara a prescribir antiinflamatorios, demo
rando el tratamiento recompresivo ade
cuado. 

Los «bends» o dolores ósteo-musculares 
erráticos son el síntoma más frecuente en 
la Enfermedad Descompresiva; destaca 
poderosamente la alta frecuencia de pa-
raplejias evidentes al inicio de la recom
presión terapéutica (15,21 % ) . La pérdida 
de conciencia y la disnea (71,42%) se pre
sentaron mayoritariamente en los casos de 
Sobrepresión Pulmonar. 
La efectividad de los tratamientos hiper-
báricos en nuestra casuística es especta
cular. Así se recuperaron totalmente o evi
denciaron una importante mejoría más del 
95% de accidentados. 
La patología y el tratamiento de las enfer
medades subacuáticas no son difíciles. 
Simplemente, no son conocidas porque 
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TRATAMIENTOS HIPERBÁRICOS 
EVOLUCIÓN ANUAL 
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FIGURA 1 

EVOLUCIÓN POR MESES 
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881 Series A 
FIGURA 2 
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DISTRIBUCIÓN POR SEXOS 

ACTIVIDAD SUBACUÁTICA REALIZADA 



DISTRIBUCIÓN POR EDADES 

11-20 21-Í30 31-40 41-o0 61-HO NO CONSTA 

Ki FIGURA 5 

NACIONALIDAD DE LOS ACCIDENTADOS 

FIGURA 6 
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LUGAR DEL ACCIDENTE 
40 r 
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FIGURA 7 

CASOS EN MALLORCA 
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TRATAMIENTO EN CENTROS 
HIPERBÁRICOS 

CRUZ ROJA PALMA 27 

PÚAS ALCUDIA 1 
BZL 10 NEREIDA 1 

IBIZA 2 

SOLLER 3 

PORTO PI 19 

FIGURA 9 

PROFUNDIDAD ALCANZADA 
Número de casos 
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Metros 

mu FIGURA 10 
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PERIODO DE LATENCIA 

FIGURA 11 

APARICIÓN SÌNTOMAS-TTO. HIPERBARIC 



MEDICIÓN COMPLEMENTARIA 

FIGURA 13 

ESTADO DEL PACIENTE TRAS EL TTO 

ASINTOMÁTICO 37 

MUERTE 2 

ESTACIONARIO 3 

MEJORÍA 10 

FIGURA 14 
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obedecen a unas leyes y condicionamien
tos distintos a los habituales; leyes que no 
perdonan la más ligera trasgresión. 
Deseamos que nuestro trabajo despierte 
el interés por la medicina subacuática en 
todos los médicos que algún día puedan 
verse precisados a atender accidentes dis-
báricos. 

Notas 

1. Desoía Alá J, García San Pedro J. Epidemiologi
cal study of 140 dysbaric diving accidents. En: Pro
ceedings of the IX Congress of the E.U.B.S., C.R.I.S., 
Barcelona, 1983; 117-130. 
2. En la práctica del buceo los accidentes más fre
cuentes son, con mucho, los barotraumatismos de 
la esfera otorrinolaringológica, aunque su gravedad 
es menor, su recuperación es espontánea, y en el peor 
de los casos puede resultar una lesión timpánica o 
sinusal que se recupera en pocos días. 
3. Desoía Alá J. Casuística de los accidentes disbá-
ricos de buceo. En: Medicina Subacuática e Hiper-
bárica. Madrid, 1987. pag. 330. 
4. Bucquoy E. Action de l'air comprimé sur l'econo-
mie humaine. Tesis doctoral, Estrasburgo, 1861. 
5. Bert P. La pression barometrique: recherches de 
phisiologie experiméntale. Masson, París, 1878. Ree
ditado en 1943 por College Book &• Co., Ohio. 
6. Las bases teóricas para el cálculo de la descom
presión son modelos matemáticos que se ajustan a 
una mayoría de la población, calculándose entre un 
1 y un 5% los fallos en descompresiones correcta
mente aplicadas según tablas. 
7. Por el contrario, durante el buceo en apnea, el tó
rax puede ser comprimido en la inmersión hasta el 
límite de su volumen residual, pero durante el ascenso 
podrá, como máximo, recuperar su volumen inicial, 
jamás rebasarlo. 
8. Estas pueden ser las causas inmediatas: 
— Si durante el ascenso normal, el buceador deja 
de respirar continuamente o no presta atención a su 
espiración. 
— Si, por accidente, se inunda su máscara de agua 
o se termina el aire de su equipo autónomo y ascien
de a la superficie instintivamente, sin expulsar el aire 
de sus pulmones. 
— Si, presa del pánico, busca la superficie, olvidán
dose de exhalar o se produce un espasmo laríngeo 
que impida la espiración. 
— Si sus pulmones o una zona de los mismos, a cau
sa de enfermedad obstructiva (asma, bronquitis as
mática, procesos orgánicos obstructivos), queda blo
queada durante el ascenso. 
9 . Si no se ha rebasado la profundidad de 15 me
tros, para desarrollar una E.D. sería necesario haber 
permanecido más de dos horas bajo el agua. Por el 
contrario, una breve inmersión de 20 minutos a 40 
metros de profundidad puede provocar síntomas des-
compresivos. 
10. Tabla tomada de: Desoía Alá J: Enfermedad des-

compresiva. En: JANO, 382 (13-19 julio 1979), Bar
celona 1979, 49-61. 
11. Por desgracia y debido fundamentalmente a pro 
blemas competenciales y de personal cualificado, en 
la actualidad únicamente se encuentran en servicio 
la de la Estación Naval de Porto Pí y la de Sant An-
toni de Ibiza. 
12. Resulta lamentable la precariedad de los datos 
ofrecidos por ciertas hojas de tratamiento, cumpli
mentadas por personal inexperto e inconsciente del 
acto terapéutico realizado, por lo que, en múltiples 
ocasiones, se ha debido proceder a realizar entrevis
tas directas con los accidentados, vía telefónica o per
sonal, a fin de completarlas. 
13. Todos los registros correspondientes a lapsos de 
tiempo se han considerado en minutos. La codifica
ción usada para los síntomas ha considerado las tres 
primeras letras del mismo. Así: 
D i s = Disnea, Dol = Dolor, Par = Parálisis, 
Man = Manchas cutáneas, Per = Pérdida de conscien-
cia... 
14. Contabilizamos entre ellos a las recaídas ocurri
das posteriormente a la salida de la cámara hiperbá-
rica; no así a las acaecidas en el transcurso del trata
miento recompresivo o aquellos casos que precisa
ron de repetidas entradas terapéuticas por patología 
persistente. 
15. Para realizar una adecuada lectura de la gráfica 
1 es preciso conocer el hecho de que parte de los 
accidentes ocurridos en las Baleares no han sido tra
tados en las cámaras hiperbáricas del archipiélago 
sino que lo fueron —sobre todo y por proximidad 
geográfica los ocurridos en las aguas de Ibiza y 
Formentera— en cámaras de centros de Barcelona, 
Alicante o Cartagena, todas ellas multiplaza y servi
das por personal de alta cualificación, considerando 
que hasla mediados del pasado año no fue instala
da la primera y única cámara hiperbárica con que 
cuenta la isla de Ibiza. 
16. Los accidentes disbáricos de buceo parecen ser 
más frecuentes en el buceo deportivo, donde las con
diciones podrían ser óptimas y no debería haber pre
cipitación ni improvisaciones, que en el buceo pro
fesional, donde el riesgo es mayor debido a las con
diciones forzadas de trabajo. Pero sin duda por esta 
misma razón las medidas de seguridad adoptadas en 
el buceo profesional son más rigurosas y, por lo ge
neral, los medios técnicos disponibles están mejor 
pertrechados. 
17. El concurso de la cámara hiperbárica de la BZL-
10 «Nereida» se hizo necesario el 7 de agosto de 
1976, al no encontrarse de guardia el personal nece
sario para manejar la del Destacamento Naval de 
Porto Pí. 
18. Restando aquellos en los que no consta. 
19. Las cotas de profundidad alcanzada en gran parte 
de los accidentes registrados sin duda condiciona la 
elevada utilización en el ámbito mediterráneo de la 
tabla IV. a , la más enérgica y prolongada. En aguas 
atlánticas o tropicales profundidades superiores a los 
30 metros son consideradas arriesgadamente exce
sivas. 
20. Las tablas utilizadas suman 60, debido a que en 
7 ocasiones se produjeron recaídas en el curso de 
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la terapéutica recompresiva, lo que recomendó su rei
nicio. 
21. Consideramos, lógicamente, únicamente aque
llos en los que el accidentado fue tratado en cámara 
hiperbárica, obviando aquellos en los que la muerte 
se produjo en el lugar del accidente o en el período 
de traslado. 
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Introducción 

El cáncer ginecológico —genital y 
mama— es el más frecuente en la mujer 
y su primera causa de mortalidad. Ambas 
afirmaciones, conocidas clásicamente, se 
refrendan en nuestra Comunidad Autóno-

q 
ma. 
Trabajar en esta área de la actividad mé
dica será, por lo tanto, tarea de la máxi
ma importancia sanitaria. Así lo entendi
mos cuando en 1977 constituimos la Uni
dad de Oncología Ginecológica en el 
Hospital Son Dureta. Recogíamos en la ini
ciativa una triple necesidad: 
— Atender, como ya se ha dicho, una ne
cesidad asistencial prioritaria. 
— Configurar un grupo de trabajo interdis
ciplinario que afrontara la problemática de 
la Oncología Ginecológica desde un pun
to de vista múltiple, tan necesario para una 
correcta estrategia diagnóstica y terapéu
tica. 
— Trabajar de manera controlada y pros
pectiva, evitando la improvisación del 
«caso a caso» —tan dañina siempre, en 

Premio Juan Femenia de la Real Academia de Me
dicina y Cirugía de Palma de Mallorca. 

especial en Oncología— a través del di
seño y seguimiento de unos protocolos 
asistenciales consensuados entre los 
miembros de la Unidad, base para una 
realmente valorable evaluación posterior 
de los resultados. 
La iniciativa no tenía precedentes en nues
tro ámbito. 
El trabajo se inició en Mayo de 1977; diez 
años más tarde nos ha parecido que una 
valoración de los resultados tendría inte
rés cierto, dado el tiempo transcurrido, el 
número de casos y, en especial, que los 
datos alumbrados constituirían los prime
ros conocidos en nuestra Comunidad 
Autónoma sobre las circunstancias 
diagnóstico-terapéuticas de este grupo tan 
importante de tumores. 
Se presentan en este trabajo los resulta
dos obtenidos por la Unidad de Oncolo
gía y Ginecología del Hospital Son Dure
ta en el tratamiento del cáncer ginecoló
gico, período 1977-1987. 

Material 

Se han incluido en el estudio los si
guientes casos por localizaciones: 
— Cáncer de vulva: 51 
— Cáncer de cérvix: 244 
— Cáncer de cuerpo uterino: 237 
— Cáncer epitelial de ovario: 85 
— Cáncer de mama: 269 

Cr i t e r i o de i n c l u s i ó n 
— Enfermas diagnosticadas, tratadas y se
guidas por la Unidad, según protocolo (ver 
apartado de Método). 

Cr i te r i o de e x c l u s i ó n 
— Enfermas remitidas a la Unidad en cual
quier momento de su proceso asistencial 
(ya diagnosticadas y/o ya tratadas), para 
completar su programa terapéutico y/o de 
seguimiento. 
— Enfermas a las que por causa intercu
rrente de cualquier tipo, el Comité de Tu
mores en que semanalmente se constituía 
la Unidad decidió aplicar pautas de trata-
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miento alternativas no ajustadas al proto
colo. 
La distribución por tipos histológicos de 
los diferentes tumores es la siguiente: 

1. Vulva. 
— Epidermoide 47 
— Verrucoso 2 
— Indiferenciado 1 
— Paget 1 

2. Cervix. 
— Epidermoide 202 
— Adenocarcinoma 28 
— Indiferenciado 10 
— Teratoma maligno 1 
— De células claras 1 
— Sarcoma 1 
— Adenoescamoso 1 

3. Cuerpo uterino. 
— Adenocarcinoma 188 
— Adenoacantoma 25 
— Mülleriano Mixto 5 
— Leiomiosarcoma 5 
— Indiferenciado 4 
— Adenoescamoso 4 
— De células claras 3 
— Epidermoide 1 
— Teratoma maligno 1 
— Sarcoma 1 

4. Epitelial de ovario. 
— Seroso-papilar 50 
— Mucinoso 14 
— Indiferenciado 4 
— De células claras 4 
— De Krukenberg 4 
— Endometrioide 3 
— Adenoacantoma 2 
— Sin histología 4 

5. Mama. 
— Ductal infiltrante 197 
— Lobulillar infiltrante 23 
— Inflamatorio 21 
— Intraductal 7 
— Paget 6 
— Indiferenciado 5 
— Papilar 3 
— Sin histología 7 

M é t o d o 

Las enfermas han sido diagnosticadas, 
tratadas y seguidas según los protocolos 
que a continuación se describen. 

1. V u l v a 
la. Diagnóstico de extensión 
1. Exploración genital, vaginal y rectal. 
Citología VCE. 
Palpación de áreas ganglionares inguina
les. 
2. Exploración de áreas ganglionares in
guinales. 
3. Analítica rutina sangre y orina. 
4. Rx tórax. 
5. Citoscopía. 
6. Exploraciones especiales derivadas de 
la individualización de cada caso. 

7 b. Clasificación por estadios clínicos 
T1: Tumor menor de 2 cms. circunscrito 
a vulva. 
T2: Tumor mayor de 2 cms. 
T3: Extensión a uretra y/o periné y/o vagi
na y/o ano. 
T4: T3 más invasión ósea. 
N0: No ganglios palpables. 
N1: Palpable, no sospechoso. 
N2: Metástasis inguinal, superficial o pro
funda. 
N3: Nodulos fijo, ulcerado. 
Estadio 0: Carcinoma ¡n situ. 
Estadio 7: T1 N0-1. 

Estadio 2: T2 N0-1. 

Estadio 3: T1 N2. 

T2 N2. 
T3 N0-1-2. 

Estadio Illa: Metástasis unilaterales ingui
nales. 
Estadio lllb: Metástasis bilaterales ingui
nales. 
Estadio IV: T4 N0-1-2-3. 

T1-2-3 N3 
M1 con cualquier T o N. 

7c. Tratamientos por estadios 
Estadio 0: 
Opción A: Vulvectomía simple (opción de 
exéresis de lesión unifocal hasta márge
nes libres en casos individualizados). 
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Opción B: Radioterapia intersticial. 
Estadio I y II: 
Opción A: Vulvectomía con biopsia gan-
glionar inguinal bilateral. 
Telerradioterapia complementaria en ca
sos de ganglios positivos histológicos. 
Opción B: Casos T1 menor de 1 cm.: ra
dioterapia intersticial y telerradioterapia 
complementaria inguinal. 
Estadios III y IV: 
— Estadios III T1 N2 y T2 N2 X. 
— Estadios IV T1 N3 y T2 N3. 
Telerradioterapia a dosis media y Bieomi-
cina simultánea (dosis: 4 mgrs/m2/i.m. 2 
veces semanales) mientras dure la irradia
ción. Revalorización. 2 opciones: 
— Pasar a l-ll. A. 
— Continuar telerradioterapia y Bleomici-
na. 
— Resto de estadios lll-IV: Individualiza
ción en Comité de Tumores. 

Id. Seguimiento 
— Primer año: 
— Exploración genital mensual. 
— Tórax semestral. 
— Segundo al quinto año: 
— Exploración genital semestral. 
— Tórax anual. 
Durante todo el seguimiento practicar 
Gammagrafía ósea opcional a recidiva lo
cal y/o síntomas. 

2. Cé rv i x 
2a. Diagnóstico de extensión 
1. Exploración genital, vaginal y rectal. 
2. Exploración clínica completa, incluyen
do mamas. 
3. Analítica rutina sangre y orina. 
4. Colposcopía (destacar afectación vagi
nal). 
5. Radiología: Tórax. Urografía intraveno
sa. 
6. Cistoscopía. 
7. Exploraciones especiales derivadas de 
la individualización de cada caso. 

2b. Clasificación por estadios clínicos 
— Estadio I 
Carcinoma limitado al cérvix. 
la 

Carcinoma preclínicos del cérvix, es decir, 
únicamente diagnosticados por el micros
copio. 
la 1: Invasión estromal mínima microscó
picamente evidente. 
la 2: Lesiones detectadas microscópica
mente que pueden ser medidas. Los lími
tes superiores de la medición no deben 
mostrar una profundidad de invasión de 
más de 5 mm. medidos desde la base del 
epitelio, superficial o glandular, del cual se 
origina el tumor; como segunda medición, 
la diseminación horizontal no debe exce
der de 7 mm. Lesiones mayores deben ser 
clasificadas como Estadio Ib. 
Ib 
Lesiones mayores que las encuadradas en 
Estadio la 2, sean o no visibles clínicamen
te. El espacio ocupado por el tumor no al
tera el estadiaje pero debería ser recogi
do específicamente para determinar si 
este parámetro debería afectar a las deci
siones terapéuticas en el futuro. 
— Estadio II 
El carcinoma se extiende más allá del cue
llo, sin llegar a la pared pélvica. 
// a: Afecta vagina, pero no su tercio infe
rior. No afecta parametrios. 
// b: No afecta a la vagina. Afecta los pa
rametrios sin llegar a la pared pélvica. 
— Estadio III 
El carcinoma alcanza la pared de la pelvis. 
Deben incluirse en este Estadio los casos 
que presenten en las pielografías hidrone-
frosis o exclusión renal por estenosis del 
uréter por el carcinoma, aunque éste no 
alcance pared pélvica. 
— Estadio IV 
El carcinoma se extiende más allá de la 
pelvis o afecta vejiga y/o recto. 

2c. Tratamiento por estadios clínicos 
A. Estadio la 
1. Invasión igual o inferior a 3 mm. 
a) Histerectomía total. Anexectomía con
dicionada a edad. 
2. Invasión superior a 3 mm. 
a) Wertheim. 
b) Telerradioterapia sin ganglios o para
metrios positivos histológicamente confir
mados. 
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B. Estadio Ib - II a - II b 
1. Radioterapia intracavitoria. Valoración. 
Opciones: 
a) Respuesta ( + ): A.2.a.b. 
b) Respuesta ( —) : Telerradioterapia. 
Carbo-Platino: 100 mgr . /m 2 / semana, 2-3 
horas antes de la irradiación mientras ésta 
dure. 
C. Estadio III 
— B 1 b. 
D. Estadio IV 
Individualización en Comité de Tumores. 

2d. Seguimiento 
A: E.C.I./GI-) 
— Control semestral, general y genital , 
con citología vaginal. 
B: Otros E.C. 
— Primero-segundo año: 
— Control general y genital t r imestral . 
— Citología vaginal semestral. 
— Rx. tórax semestral. 
— Gammagrafía ósea opcional (recidiva 
local/síntomas). 
— Tercero-cuarto-quinto año: 
— Control general y genital semestral, con 
citología vaginal. 
— Rx. Tórax anual. 
— Gammagrafía ósea opcional (recidiva 
local/síntomas). 

3. C u e r p o U t e r i n o 
3a. Diagnóstico de extensión 
1. Legrado biopsia uterino f raccionado. 
2. Exploración genital, vaginal y rectal. Ci
tología VCE. 
3. Exploración clínica completa incluyen
do mamas. 
4. Analítica rutina sangre y orina. 
5. Radiología: Tórax. Urografía intraveno
sa. 
6. Ecografía ginecológica. 
7. Cistoscopía. 
8. Exploraciones especiales derivadas de 
la individualización de cada caso. 

3b. Clasificación por estadios 
Estadio I: 
Tumor l imitado al cuerpo uterino. 
Estadio II: 
Tumor con extensión, histológicamente 

comprobada al cérvix. 
Estadio III: 
Tumor con extensión fuera del útero pero 
sin sobrepasar la pelvis. 
Illa: Vagina. 
I l lb: Parametrios. 
l i le: Anejos u otros tej idos pélvicos. 
Estadio IV: 
Tumor con extensión extrapélvica o afec
tación de vagina y/o recto. El s imple ede
ma de la pared de vejiga y/o recto no bas
ta para etiquetar el caso dentro de este Es
tadio. 

3c. Tratamiento por estadios 
Estadio I 
1. Opción no quirúrgica: 
a) Radioterapia intracavitoria. 
b) Telerradioterapia. 
c) Gestágenos. 
2. Opción quirúrgica: 
a) Radioterapia intracavitoria. 
b) Histerectomía total con doble anexec-
tomía y colpectomía de tercio superior. 
c) Telerradioterapia complementar ia úni
camente en: 
— Tumores poco diferenciados. 
— Tumores papilares. 
Estadio II 
1. Opción no quirúrgica: Igual a 1.1. 
2. Opción quirúrgica: 
a) Radioterapia intracavitoria. 
b) Wer the im . 
c) Telerradioterapia complementaria igual 
que en I.2.C y, además, en todo caso con 
ganglios pélvicos posit ivos, histológica
mente conf i rmados. 
Estadio III 
1: Casos Illa y I l lb: 
a) Radioterapia dosis media (intracavitoria 
y/o externa) y gestágenos. Revalorización 
posterior: 
Dos opciones: 
— Pasar a II 2 b. 
— Seguir telerradioterapia y gestágenos. 
2. Radioterapia intracavitatoria: 
a) Telerradioterapia. 
b) Gestágenos. 
Estadio IV 
1. Individualización en Comité de Tumo
res. 
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3d. Seguimiento 
A: E.C.I.-ll-Mo Go 
1. Control general y genital semestral con 
citología vaginal. 
B: Otros E.C.: 
1. Primero-segundo año: 
a) Control general y genital t r imestral . 
b) Citología vaginal semestral. 
c) TGO. TGP. LDH. FA. Gamma GT. se
mestral. 
d) Rx. Tórax semestral. 
e) Gammagrafía ósea opcional (recidiva lo
cal/síntomas). 
2. Tercero-cuarto-quinto año: 
a) Control general y genital con citología 
vaginal semestral. 
b) Tórax anual. 
c) TGO. TGP. LDH. FA. Gamma GT anual. 
d) Gammagrafía ósea opcional (recidiva lo
cal/síntomas). 

4. O v a r i o 
4a. Diagnóstico de extensión 
1. Exploración clínica completa. 
Valoración cuidadosa de presencia de as-
citis. Si la hay, paracentesis y estudio c¡-
tológico. 
2. Exploración genital. Citología VCE. 
3. Analítica general de sangre y orina. 
Perfil hepático y renal. 
ACE. Ca 125. 
Sangre en heces. 
4. Radiología: Tórax. A b d o m e n . Urogra-
fía intravenosa. Enema opaco. 
5. Ecografía abdominal . 
6. Exploraciones especiales derivadas de 
la individualización de cada caso (clínica, 
resultados exploraciones previas). 

4b. Clasificación por estadios 
Estadio I: 
Crecimiento l imitado a los ovarios, 
la: Un ovario, no ascitis. Sin tumor en la 
superficie externa; cápsula intacta. • 
Ib: Los dos ovarios, no ascitis. Sin tumor 
en la superficie externa; cápsula intacta. 
Ic: Estadio la o Ib pero con tumor en la su
perficie de uno o ambos ovarios, con la 
cápsula rota, o con ascitis con células ma

lignas o con lavados peritoneales posit i
vos. 
Estadio II: 
Crecimiento afectando uno o ambos ova
rios con extensión pélvica, 
lia: Propagación a útero y/o t rompas. 
Ilb: Propagación a otros tej idos de la pel
vis. 
lie: Estadio lia o Ilb pero con tumor en la 
superficie de uno o ambos ovarios, con la 
cápsula rota, o con ascitis con células ma
lignas, o con lavados peritoneales posit i
vos. 
Estadio III: 
Crecimiento afectando uno o varios ova
rios, con implantes peritoneales fuera de 
la pelvis y/o ganglios inguinales o retrope-
ritoneales posit ivos. Metástasis hepáticas 
superficiales. 
Illa: Crecimiento l imitado a la pelvis, con 
ganglios negativos pero con afectación 
histológicamente conf i rmada de la super
ficie peritoneal. 
I l lb: Tumor de uno o ambos ovarios con 
implantes. Histológicamente conf i rmados 
de la superficie peritoneal, ninguno mayor 
de 2 cm. de diámetro. Ganglios negativos, 
lile: Implantes abdominales mayores de 2 
cm. y/o ganglios retroperitoneales o ingui
nales posit ivos. 
Estadio IV: 
Metástasis a distancia. 
Estadio especial: 
Casos insuf ic ientemente explorados que 
se suponen cánceres de ovario sin haber
se efectuado cirugía diagnóstica. 

4c. Tratamiento por estadios 
Estadios l-ií. 
a) Laparotomía reglada (ver hoja quirúrgi
ca especificada). (Anexo I). 
b) Histerectomía total con doble anexec-
tomía (opción anexectomía en Estadios la 
cuando interese conservar capacidad ge
nésica; deberá hacerse biopsia ovárica 
contralateral necesariamente). 
c) Quimioterapia (no en Estadios la/Ib). 
1 línea: 
— Carboplatino: 300 m g / m 2 en 100 c e . 
suero glucosado en 30' . 
— 4-Epirubicina: 60 m g / m 2 en 250 c e 
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ANEXO I 
CÁNCER DE OVARIO 

HOJA PARA LAPAROTOMÍA REGLADA 

Laparotomía infra-supraumbilical Fecha: Hab. n: 

NOMBRE Y APELLIDOS E D A D 

H N.: ....Cirujano Dr.: ... 
Resultados: 

áreas visual áreas afectadas Biopsia 
S I NO S I NO S I NO 

Diafragma derecho ( ) ( ) í ) O O o 
Diafragma izquierdo ( ) ( ) o o o o 
Hígado ( ) ( ) o o o o 
Ovario derecho ( ) ( i o o o o 
Ovario izquierdo ( ) ( ) O O O 0 
Trompa derecha ( ) ( ) O O O 0 
Trompa izquierda ( ) ( ) o o o o 
Otero ( ) ( ) o o o o 
Peritoneo ( ) ( ) o o o o 
Ganglios paraaórticos ( ) ( ) o o o o 
Epliplón mayor ( ) ( ) 0 O 0 C) 
Epiplón menor ( ) ( ) o o o o 
Mesenterio ( ) ( ) o o o o 

SI NO 
A S C I T I S ( ) ( ) 

S I NO S I N0 
lavado peritoneal ( ) ( ) Citología ( ) ( ) 

S I N0 
Rotura quirúrgica tumor: ( ) ( ) Aspecto macroscópico cápsula 

Rota ( ) Integra ( ) 
Intervención practicada 

Tamaño tumoral residual T. inferior a 2 cm. ( ) T.2 a 5 cm. ( ) 
T. 5 a 10 cm. ( ) T. mayor de 10 cm. ( ) 

* El tamaño tumoral viene dado por el mayor de los dos diámetros del nodulo de superior tamaño. 

suero f isiológico en 60' . 
— Ciclofosfamida; 600 m g / m 2 en 250 c e . 
suero f is iológico en 60' . 
— Fortecortin 3 amp./e.v. antes y des
pués. 
— Prinperán 2 amp./e.v. antes y después. 

6 ciclos cada 4 semanas. 
Estadios III y IV: 
a) Individualización en Comité de Tumo
res. 
b) Intentar cirugía para: 
— Diagnóstico de extensión correcto. 
— Reducción al máx imo de masa tumo-
ral. 
— Obtención de histología. 

Second-look: A efectuar al concluir la qui
mioterapia en aquellas enfermas en remi
sión completa. 

4d. Seguimiento 
A: Enfermas en remisión parcial 
1. Seguimiento individualizado caso a 
caso. 
B: Enfermas en remisión completa 
(second-look negativo). 
1: Primero-segundo año: 
a) Control general y genital t r imestral . 
b) Citología vaginal semestral. 
c) TGO. TGP. FA. LDH. Gamma GT. ACE. 
Ca 125. semestral. 
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d) Rx. Tórax semestral. 
e) Gammagrafía ósea opcional (sínto
mas/recidiva local). 
2. Tercero-cuarto-quinto año: 
a) Control general y genital semestral. 
b) Citología vaginal semestral. 
c) Ecografía pélvica semestral. 
d) TGO. TGP. FA. LDH. Gamma GT. anual. 
e) Rx. Tórax anual. 
f) Gammagrafía ósea opcional (síntomas 
recidiva local). 

5. M a m a 
5a. Diagnóstico de extensión 
1. Historia clínica. 
2. Exploración. 
3. Mamografía. 
4. Punción. 
5. Biopsia cutánea o del pezón si hay al
teraciones cutáneas o del pezón (pueden 
realizarse con anestesia local y es impres
cindible para el diagnóstico del Ca. infla
matorio y de la Enfermedad de Paget). 
6. Si el tratamiento es quirúrgico, biopsia 
escisional intraoperatoria. 
7. Si el tratamiento no es quirúrgico (lllb 
y IV) es suficiente que la punción sea po
sitiva para iniciar el tratamiento. 

5b. Estudio de extensión 
1. Analítica (que incluya: Calcemia, enzi
mas hepáticas, fosfatasas alcalinas, LDH 
y Gamma GT). 
2. Radiografía de tórax. 
3. Gammagrafía ósea: en T3 y T4 o si la 
paciente refiere sintomatología ósea de re
ciente aparición. 
4. ECO o gammagrafía hepática sólo si las 
pruebas hepáticas están alteradas, existe 
sintomatología o hepatomegalia. 
5. Exploración ginecológica y frotis VCE. 

5c. Clasificación por estadios 
1. T1s: Carcinoma ¡n situ. 
2. Estadio I: T-T1a o T1b con No o N1a 
y Mo. 
3. Estadio II: T-T1 a-T1 b con N1b y Mo. 
T2a o T2b con No o N1 b y Mo. 
4. Estadio III: Subgrupo A: Cualquier T3 
con No o N1 y Mo. 
T1-T2-T3 con N2. 

Subgrupo B: Cualquier T4 con cualquier 
N1 y Mo. 
T1-T2 o T3 con N3 y Mo. 
5. Estadio IV: Cualquier M1. 
Nota.- Clasificación del To se hace post-
quirúrgica. 

5d. Tratamiento 
— Carcinoma in situ: 
Mastectomía simple. 
— Estadio I y II: 
a) Mastectomía con vaciamiento axilar 
(Madden): 
— Si ganglios infiltrados: 
Premenopáusicas: Quimioterapia (6 ciclos 
CMF). 
Postmenopáusicas: Radioterapia y Tamo-
xifen 10 mg/2 v. al día/1 año. 
— Si ganglios negativos: 
Sólo irradiación de cadena mamaria inter
na en tumores de localización en cuadran
tes internos o retroareolares. 
— Estadio Illa 
— Cirugía (Madden o paliativa) y/o Radio
terapia. 
— Si ganglios infiltrados o sin vaciamien
to axilar: Premenopáusicas: Quimioterapia 
(6 ciclos de CMF). 
Postmenopáusicas: Tamoxifen 10 mg/2 v. 
al día/1 año. 
— Estadio lllb 
— Radioterapia y además: 
Premenopáusicas: Quimioterapia (6 ciclos 
de CMF). 
Postmenopáusicas: Tamoxifen 10 mg/2 v. 
al día/1 año. 
En algún caso especial puede plantearse 
cirugía igual que en estadio Illa. 
— Estadio IV 
Premenopáusicas: castración (por radiote
rapia) y quimioterapia. Al fallo Aminoglu-
tetimida. 
Postmenopáusicas: Tamoxifen 20 mg/2 v. 
al día. Al fallo quimioterapia o Aminoglu-
tetimida. 
Nota.- El tipo de quimioterapia en el esta
dio IV dependerá de la localización de la 
metástasis, de la edad y estado general. 
— Carcinoma inflamatorio 
— Quimioterapia (CAF). 
— Radioterapia si responde a los tres pri-
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meros ciclos de CAF. 
— Quimioterapia (hasta completar ocho 
ciclos de CAF). 
— Recidivas y metástasis 
El tratamiento se individualizará en cada 
caso en función de la localización y del tra
tamiento primario que haya recibido. 

5e. Seguimiento 
A. In situ: Cada seis meses (Exploración 
clínica). Anualmente mamografía contra-
lateral. 
B. Infiltrante: Cada tres meses el primer 
año. Cada cuatro meses el segundo año. 
Cada seis meses a partir del tercer año. 
Los controles incluyen: 
— Exploración clínica. 
— Analítica (calcemia, enzimas hepáticas, 
fosfatasas alcalinas, LDH y Gamma GT). 
— Radiografía de tórax, en cada control 
los tres primeros años y luego anual has
ta los diez años. 
— Gamma ósea y ECO hepática: sólo si 
existe alteraciones de la analítica, explo
ración positiva o sintomatología ósea o he
pática. 
— Mamografía contralateral anual. 

5f. Tratamiento conservador del cáncer 
de mama 
Se pretende sustituir en Estadios clínicos 
I y II, la mastectomía radical modif icada 
por una tumerectomía y vaciamiento axi
lar, asociados a radioterapia. 
1 . Indicaciones 
— Tumor menor de 4 c m . 
— No adherido a piel ni a planos muscu
lares. 
— De crecimiento lento. 
— Con posibil idad de buenos resultados 
estéticos (la localización central es la peor 
estéticamente). 
2. Tumorectomía 
— Ampl ia, a ser posible con márgenes de 
seguridad de 1 cm. o más. 
— Imprescindible la conf i rmación histoló
gica, intraoperatoria, de que los bordes de 
resección estén libres. Si están afectados, 
o no se t iene la seguridad de que estén 
libres, se practicará mastectomía (Mad
den). 

— Técnica: 
a) Incisión concéntr ica (Periareolar, sub-
mamaria). Radial sólo aceptable en CSE. 
b) Señalar con un punto de seda la cara 
anterior del tumor y con uno de dexón el 
borde externo (para que el anatomopató
logo pueda orientar la pieza). 
c) En profundidad debe llegarse hasta fas-
cia pectoral. 
3. Vaciamiento axilar 
— Incisión: 2 t ipos 
a) En borde anterior pectoral mayor. 
b) Transversa a 2 cm. del pliegue axilar. 
— Tipo medio: Topográf icamente del imi
tado por las siguientes estructuras. 
— Por arriba: borde inferior de la vena axi
lar. 
— Por delante: borde del músculo pecto
ral menor. 
— Por detrás: borde del músculo dorsal 
ancho. 
— Por abajo: borde anterior del músculo 
subescapular. 
Es importante respetar las estructuras vas
culares y nerviosas a f in de evitar la anes
tesia y dolor de la cara interna del brazo 
y del dorsal. (N. intercostal y paquete sub
escapular respectivamente). 
4 . Radioterapia 
— Externa con cobal to. 
— Sobredosificación lecho tumoral con Iri
d io. 
5. Radioterapia externa. 
a) Si axila negativa: 
— C. externos: Irradiación sólo área ma
maria. 
— C. internos: Irradiación área mamaria y 
cadena mamaria interna. 
b) Si axila posit iva: 
— C. externos: irradiación área mamaria 
y axila. 
— C. internos: irradiación área mamaria, 
axila y mamaria interna. 
Los tumores de localización central se tra
tarán igual que los C. internos. 
6. Quimioterapia/Hormonoterapia 
Premenopaúsicas con ganglios posit ivos: 
CMF 6 ciclos empezando al recibir en in
fo rme histológico. 
Postmenopaúsicas con ganglios positivos: 
Tamoxi fen 10 m g . cada 12 horas durante 
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1 año como mínimo. 
7. Seguimiento 
Mamografía al finalizar la radioterapia y 
cada 6 meses durante los dos primeros 
años. El resto igual que con cirugía radi
cal. 
En la valoración de resultados se han ana
lizado los siguientes parámetros: 
— Tipo histológico. 
— Edad de los pacientes. 
— Primer síntoma. 
— Intervalo diagnóstico. 
— Estadio Clínico F.I.G.O. 
— Curva de supervivencia. 
— Global. 
— Por Estadios Clínicos. 
Se han realizado ajustes de mortalidad 
para cada una de las variables reseñadas. 
Cuando una enferma no había acudido a 
dos controles consecutivos de su plan de 
seguimiento, la Asistencia Social del Hos
pital la localizaba; si no lo conseguía o si 
la enferma renunciaba a los controles se 
consideraba «pérdida» a efectos de tabu
lación. 
El estudio estadístico ha sido efectuado 
por el Departamento de Matemáticas de 
la Facultad de Ciencias Universidad de las 
Islas Baleares (Dres. P. Roca y J. Blat) por 
el método de Mantel y Cox. 

1.3. Intervalo diagnóstico. Ajuste de mor
talidad. 

Fallecidas 
0- 3 meses 13 3 
3- 6 meses 9 4 
6- 9 meses 6 4 
9-12 meses 4 1 
12-15 meses 1 1 
15-18 meses 1 1 
+ 18 meses 16 5 

1.4. Tipos histológicos. Mortalidad. 

Total Fallecidas Perdidas 
Ca. epi-
dermoide 47 18 3 
Ca. ve
rrucoso 2 0 0 
C. indife-
renciado 1 1 0 
Ca. Paget 1 0 0 

P: 0,0000. Significativo. 

1.5. Estadios clínicos. 

I 16 31,3% 

II 15 29,4% 
III 17 33,3% 
IV 3 5,8% 

Resultados 
1. Cáncer de vulva 
1.1. Edad: 
Menos de 50 años: Ninguna enferma. 

Fallecidas Perdidas 
50-59 años 9 4 0 
60-69 años 16 4 1 
70-79 años 16 8 0 
Más de 80 

años 10 3 2 

P: 0,4519. No significativo. 

1.2. Primer síntoma: 
Prurito vulvar 41 
Autohallazgo Tm 10 
Hemorragia 3 
Vulvodinia 2 
Escozor 

1.6. Curva de supervivencia por estadios 
clínicos. 
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1.7. Curva de supervivencia global. 
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i ? . 5 0 3 7 , 3 0 4 2 , S O 1 7 , 5 0 
0 0 0 2 5 . 0 0 5 0 . 0 0 7 5 , 0 0 1 0 0 , 0 

2. Cánce r de c e r v i x 

2.1. Edad 

Menos de 
29 años 

30-39 años 
40-49 años 
50-59 años 
60-69 años 
70-79 años 
Más de 80 

años 

Fallecidas 

6 
31 
61 
78 
41 
24 

Perdidas 

0 0 
3 4 
4 16 
10 19 
4 10 
2 12 

1 1 

P: 0,0096. Significativo. 

2.2. Primer síntoma 
Metrorragia 189 
Asintomática 37 
Alteraciones menstruales 9 
Dolor pélvico 7 
Flujo rojo 4 
Spotting 3 
Leucorrea 3 
Metástasis a distancia 2 
I.R.A 1 
Lumbalgia 1 

2.3. Intervalo diagnóstico 

0 meses 43 
Fallecidas 

12 

0- 3 meses 
3- 6 meses 
6- 9 meses 
9-12 meses 
+18 meses 

90 
42 
6 
9 
11 

25 
10 
2 
4 
4 

P: 0,8479. No significativo. 

2.4. Tipos histológicos. Mortalidad. 

Total Fallecidas Perdidas 
Ca. epi-
dermoide 
Adenocar
cinoma 
Ca. indife-
renciado 
Teratoma 
maligno 
Ca. célu
las claras 
Sarcoma 
Adenoes-
camoso 

202 

28 

10 

52 22 

0 
0 

P: 0,0002. Significativo. 

2.5. Estadios clínicos. 

I 
II 
III 
IV 

168 
41 
16 
12 

70,8% 
17,2% 
6,7% 
5,0% 

2.6. Curva de supervivencia por estadios 
clínicos. 
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2.7. Curva de supervivencia global. 
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3.3. Intervalo diagnóstico. Ajuste de mor
talidad. 

Fallecidas 
0 meses 53 10 

0- 3 meses 75 20 
3- 6 meses 31 11 
6- 9 meses 12 5 
9-12 meses 19 3 

12-15 meses 3 1 
15-18 meses 4 1 

+ 18 meses 31 6 

P: 0,2277. No signif icat ivo. 

3.4. Tipos histológicos. Mortalidad. 

3. Cáncer de c u e r p o u t e r i n o 

3.1 . Edad 

Fallecidas Perdidas 
Menos de 29 

años 3 0 0 
30-39 años 5 0 0 
40-49 años 21 3 2 
50-59 años 62 11 7 
60-69 años 83 15 7 
70-79 años 51 26 4 
Más de 80 

años 12 

P: 0,0000. Signif icat ivo. 

3.2. Primer síntoma 

Metrorragia 199 
Spott ing 15 
Flujo rojo 13 
Alteraciones menstruales 9 
Dolor pélvico 5 
Asintomáticas 4 
Distensión abdominal 3 
Síndrome tóxico 
Metástasis a distancia 
Tm. abdominal 

Total Fallecidas Perdidas 
Adenocar
c inoma 188 42 16 
Adenoa-
cantoma 25 5 2 
T m . Mü-
lleriano 
mix to 5 5 0 
Leiomio-
sarcoma 5 1 0 
Ca. indife-
renciado 4 3 0 
Adenoes-
camoso 4 2 1 
Ca. célu
las claras 3 2 1 
Ca. epi-
dermoide 1 0 0 
Teratoma 
mal igno 1 0 1 
Sarcoma 1 0 1 

P: 0,0000. Signif icat ivo. 

3.5. Estadios clínicos. 

I 168 7 0 , 8 % 
II 41 17 ,2% 
III 16 6 ,7% 
IV 12 5 ,0% 
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3.6. Curva de supervivencia por estadios 
clínicos. 
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3.7. 3.7. Curva de supervivencia global 

P: 0,0366. Signif icat ivo. 

4.2. Primer síntoma 
Distensión abdominal 44 
Dolor abdominal 18 
Sd. tóx ico 15 
Metrorragias 13 
Dolor pélvico 7 
Asintomát icas 4 
Autohal lazgo de T m 4 
Disnea 3 
Spot t ing 1 
Estreñimiento 1 
Dismenorrea 1 
Sd. miccional 1 

4.3. Intervalo diagnóstico. Ajuste de mor
talidad. 

C C 
C C Fallecidas 

80 • 
C C C 

C C C » 0 meses 14 7 
C C 

C C C C C 0- 3 meses 44 18 
C C C C C C C C C C C C C C C C 

c 3- 6 meses 16 8 
60 i ccccccccc * 6- 9 meses 2 2 

9-12 meses 1 1 

40 < 12-15 meses 2 0 
+ 1 8 meses 2 1 

, , , < . , . . • , . , 1 ' , , , . » , , I , » , , I I < I 
5 2 . 5 0 Í 7 . 5 0 1 2 ? , S 

o 7 0 . 0 0 1 0 5 . 0 1 4 0 . 0 

4. Cáncer ep i te l i a l de o v a r i o . 

4 .1 . Edad. 

Fallecidas Perdidas 
Menos de 29 

años 
30-39 años 
40-49 años 

2 
3 

13 

0 
0 
6 

0 
0 
0 

P: 0,0000. Signif icat ivo. 

4.4. Tipos histológicos. Mortalidad. 
Total Fallecidas Perdidas 

Ca. 
seroso-
papilar_ 50 22 6 
Ca. mu-
cinoso 14 4 2 
Ca. indife-
renciado 4 2 0 
Ca. célu
las claras 4 2 1 
T m . Kru-
kerberg 4 3 0 
Ca. endo-
metr ioide 3 0 0 
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Adenoa-
cantoma 2 1 0 
Sin his
tología 4 4 0 

P: 0,0016. Signif icat ivo. 

4.5. Estadios clínicos. 

I 29 34,1 % 

II 11 12 ,9% 
III 32 37 ,6% 
IV 11 12 ,9% 

5. Cánce r de m a m a 

5.1 . Edad. 
Fallecidas Perdidas 

Menos de 29 
años 8 2 1 

30-39 años 38 11 1 
40-49 años 42 5 7 
50-59 años 71 13 9 
60-69 años 60 12 13 
70-79 años 39 8 7 
Más de 80 

años 11 3 0 

4.6. Curva de supervivencia por estadios 
clínicos. 
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4 . 7 . Curva de supervivencia global. 
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P: 0,4126. No signif icativo. 

5.2. Primer síntoma. 
Autohal lazgo T m 203 
Zona indurada 17 
Mastalgia 15 
Retracción del pezón 11 
Telorrea 8 
Asintomát icas 6 
Ulceración de pezón 6 
Retracción cutánea 4 
Lumbalgia 1 
Sd. tóxico 1 
Hematoma mamario 1 

5.3. Intervalo diagnóstico. Ajuste de mor
talidad. 

Fallecidas 
0 meses 39 9 

0- 3 meses 116 26 
3- 6 meses 19 1 
6- 9 meses 19 1 
9-12 meses 21 8 

12-15 meses 7 2 
15-18 meses 8 1 

+ 1 8 meses 27 5 

P: 0,3454. No signif icat ivo. 

5.4. Tipos histológicos. Mortalidad. 
Total Fallecidas Perdidas 

Ca. ductal 
infi l trante 197 39 25 
Ca. lobuli-
llar infil
trante 23 0 3 

1 7 . 5 0 3 2 . 5 0 8 7 . 5 0 1 2 2 . 5 
0 0 0 3 5 . 0 0 7 0 . 0 0 I O S . O i M 0 , 0 
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Ca. infla 5.7. 
matorio 21 11 4 
Ca. intra
ductal 7 0 0 1 . 0 

Ca. Paget 6 0 2 
Ca. indife- , ao 

renciado 5 1 1 
Ca. 
papilar 3 0 1 . 6 0 

Sin his
tología 7 3 2 

. 4 0 

P: 0,0000. Signif icat ivo. 
. : o 

5.5. Estadios clínicos. 
0 . 0 

1 29 34,1 % 
II 11 12 ,9% 
III 32 37 ,6% 
IV 11 12 ,9% 

5.7. Curva de supervivencia global. 
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Comentarios 

5.6. Curva de supervivencia por estadios 
clínicos. 
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1. C á n c e r d e v u l v a 
Ninguna enferma de menos de 50 años y 
más de la mitad (32/51) entre los 60 y los 
80 const i tuyen datos normales para esta 
loca l izac ión. 2 2 Es probable, que en los 
próximos años y dado el aumento actual 
de la infección condi lomatosa y su posi
ble relación con este t ipo de t u m o r 8 asis
tamos a un descenso en la edad de pre
sentación. A señalar la no significancia del 
ajuste edad/mortal idad. 
41 enfermas consultaron por pruri to vul-
var. Es axioma básico en oncología gine
cológica que un pruri to de vulva en post-
menopáusica debe ser valorado muy ade
cuadamente. El diagnóst ico precoz del 
cáncer de vulva es posible y debe ser efec
tuado. 

Nuestro grupo a part icipado en el esfuer
zo al respecto que la Sección de Preven
ción del Cáncer de la Sociedad Española 
de Ginecología y Obstetricia ha l levado a 
cabo y que se ha reflejado en un «Manual» 
de reciente apar ic ión. 2 

No resulta signif icativa la valoración de la 
relación intervalo diagnóst ico/mortal idad. 
Se trata, como es sabido, de tumores de 
crecimiento lento, con muy escasa reper-
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cusión sistémica precoz o a medio plazo. 
Esto, unido a que las enfermas por razo
nes de mala educación sanitaria desgra
ciadamente muy frecuentes en nuestro 
medio, tardan en consultar, provoca de
moras diagnósticas en algún caso real
mente notables: 16 enfermas (5 fallecidas) 
tardaron más de un año y medio en acu
dir al médico. 
La variedad escamosa es, en esta y en to
das las series22 la más frecuente. Por su
puesto, el tipo histológico constituye fac
tor pronóstico de mortalidad significativa. 
La distribución por Estadios clínicos es su-
perponible a la que la Federación Interna
cional de Ginecología y Obstetricia 
(F.I.G.O.) publica en el último número de 
su Informe Anual11 y que nos ha pareci
do la mejor referencia para evaluar nues
tros resultados. Este informe recoge los re
sultados del diagnóstico y tratamiento del 
cáncer genital femenino en todo el mun
do, promediando los datos. Cuatro Hos
pitales españoles han colaborado en el úl
timo número: Hospital Clínico e Instituto 
Dexeus de Barcelona, Hospital Virgen de 
las Nieves de Granada y Ciudad Sanitaria 
La Paz de Madrid. Los datos reflejados en 
este Informe Anual de F.I.G.O. han cons
tituido nuestra referencia de comparación 
permanente y serán presentados a lo lar
go de esta discusión. Como ya se ha se
ñalado, la distribución, en cáncer de vul
va, por Estadios Clínicos en nuestro ma
terial se superpone a la de la F.I.G.O. 
(Tabla I). 

La curva de supervivencia por Estadios Clí
nicos confirma la significancia de esta es
tratificación. A señalar que la gran mayo
ría de recidivas se producen en nuestro 
material durante el primer año de segui
miento, circunstancia que explica nuestra 
insistencia (ver protocolo de seguimiento 
en apartado de Método) en ver a las en
fermas durante los primeros 12 meses 
post-tratamiento. 
Globalmente, siguen libres de enfermedad 
neoplásica un 56,8% de enfermas (Tabla 
II), contra un 47,3% publicados por la 
F.I.G.O. 
Hemos conseguido, en consecuencia, 

TABLA I 
CÁNCER DE VULVA. ESTADIOS CLÍNICOS 

F.I.G.O. 

I 31,3% 30,5% 
II 29,4% 31,7% 
III 33,3% 28,5% 
IV 5,8% 7,2% 

TABLA II 
CÁNCER DE VULVA 

Total Fallecidas Perdidas Siguen F.I.G.O. 

51 19 3 29(56,8%) 47,3% 

para este tumor una supervivencia supe
rior a la media esperada. 

2. Cánce r de c é r v i x 
La edad ha resultado significativa en rela
ción a la mortalidad. 98 enfermas tenían 
menos de 49 años, 6 menos de 30. 
El cáncer de cérvix puede decirse que es 
hoy un tumor frecuente en la primera mi
tad de la vida. Muy probablemente, y la 
literatura recoge esta impresión,7 asistire
mos a su desplazamiento aún mayor ha
cia el primer tercio de la vida. 
La probada relación etiológica del virus de 
condiloma con la variedad escamosa de 
este tumor13 es la causa de esta situación. 
No es sorprendente que 189 sobre 244 en
fermas consultaran por síntomas hemorrá-
gicos. Quizás si lo sea, y para bien, el alto 
número que en esta serie se ha diagnosti
cado de cánceres de cérvix asintomáticos: 
37 sobre 244 (15%). Este dato avala el 
gran trabajo de detección que los ginecó
logos de los Ambulatorios y Centros de 
Salud, en colaboración con el desapare
cido Laboratorio de Citología del Servicio 
de Ginecología, han desarrollado durante 
todos estos años. Su trabajo, llevado a 
cabo en circunstancias no siempre ade
cuadas ha rendido, en este campo, un alto 
beneficio a la comunidad. Estas enfermas 
asintomáticas han tenido la máxima opor
tunidad de curación de una grave enfer
medad y de hecho así ha ocurrido: única
mente una de estas enfermas falleció a 
causa del tumor. Un grupo de Oncología 
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Hospitalario no podrá obtener buenos re
sultados si no está bien coordinado con 
los profesionales que trabajan en la asis
tencia primaria. En nuestro caso, esta fue 
una idea básica de toda la Unidad desde 
el principio de su funcionamiento: publi
camos y reeditamos un Manual3 a tal 
efecto y procuramos mantener relaciones 
fluidas con los compañeros extra-
Hospitalarios. Los resultados avalan esta 
postura, que desearíamos que no se vie
ra interrumpida. 
Quizás porque se trata de síntomas alar
mantes (hemorragia), quizás porque el pro
medio de edad es menor y quizás ello con
lleve mejor educación sanitaria que en gru
po de cáncer de vulva, el intervalo 
diagnóstico es aquí menor: 123 enfermas 
tardaron menos de tres meses en consul
tar, 43 menos de un mes. De todas for
mas, el ajuste de esta variable para mor
talidad no resulta significativo: igual que 
en vulva este es un tumor de crecimiento 
lento, fundamentalmente loco/regional, 
con muy escasa participación metastási-
ca inicial. 
202 escamosos y 28 adenocarcinomas re
presentan una proporción esperada.20 El 
teratoma maligno referenciado ha consti
tuido el primer caso comunicado a la lite
ratura mundial:4 se trataba de una niña de 
14 años que actualmente, 5 años después 
del tratamiento (tumorectomía) permane
ce libre de enfermedad. Evidentemente, 
el tipo histológico aquí también represen
ta un factor pronóstico significativo. 
Un 43,8% de nuestras enfermas fueron 
diagnosticadas en Estadio Clínico I; la 
F.I.G.O. da un 34,6% de promedio para 
este Estadio Clínico (Tabla III). Resalta aquí 
otra vez la excelente labor de Asistencia 
Primaria llevada a cabo, con la consiguien
te mejora del pronóstico global, ya que 
este porcentaje de más en Estadios Clíni
cos I ( + 9%) se resta en los III (—8%), en
fermas con enfermedad loco-regional 
avanzada. 

Todos estos datos se reflejan con exacti
tud en las curvas de sobrevida por Esta
dios Clínicos y global. Las diferentes pro
porciones de Estadios Clínicos ya comen

tadas tienen su más directa consecuencia 
en que nuestra supervivencia global me
dia está nada menos que 11 puntos por
centuales por encima de la publicada por 
la F.I.G.O. (Tabla IV). Se trata sin duda de 
un dato relevante y muy satisfactorio. 

3. Cáncer de cuerpo uterino 
¿Estamos asistiendo a un descenso en la 
edad de presentación del adenocarcinoma 
de endometrio? En los libros de texto de 
la Especialidad puede leerse que este tu
mor es patología de la post-menopausia. 
En nuestra serie hay un 12% (29/237) de 
mujeres de menos de 50 años. Este es un 
dato de importancia clínico-diagnóstica 
cierta y que debe obligar a establecer un 
procedimiento histológico de diagnóstico 
(legrado-biopsia) ante una paciente con 
síntomas hemorrágicos aunque su edad 
no esté en la cincuentena. ¿Está este dato 
que estamos comentando en relación con 
factores de aporte hormonal y/o dietéticos 
tal como aparece en la literatura?15 Haría 
falta un estudio prospectivo serio, en nues
tro medio, de casos y controles para dilu
cidar este punto, que dejamos aquí ano
tado. 
Como era de esperar, la inmensa mayoría 
de nuestros pacientes consultaron por sín
tomas hemorrágicos, de manera precoz 
(53 antes de mes) pero, otra vez, 31 en
fermas sobre 237 (17%) tardaron más de 
un año y medio en consultar. El ajuste para 
mortalidad no es significativo, pero esta 
circunstancia traduce, otra vez, una reali
dad sanitaria muy deficiente. 

TABLA III 
CÁNCER DE VULVA. ESTADIOS CLÍNICOS 

F.I.G.O. 

I 43,8% 34,6% 
II 32,3% 34,1 % 
III 18,4% 26,2% 
IV 5,3% 4,4% 

TABLA IV 
CÁNCER DE CÉRVIX 

Total Fallecidas Perdidas Siguen F.I.G.O. 

244 62 24 158(64,7%) 53,5% 
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Debe señalarse igualmente que únicamen
te 4 enfermas asintomáticas fueron diag
nosticadas de la variedad tumoral que es
tamos discutiendo: dos, a partir de signos 
de sospecha aparecidos en la citología va
ginal; dos, en piezas de histerectomías 
practicadas por otros motivos. Este hecho 
cuestiona tal como ya aparece en la 
literatura12 la validez de la búsqueda sis
temática de adenocarcinomas de endome-
trio en enfermas asintomáticas, validez 
que otros grupos de trabajo, en especial 
españoles, propugnan.1 

La distribución histológica de resultados 
se ajusta a la esperada.18 El carcinoma 
epidermoide de endometrio diagnostica
do constituye una variedad extremada
mente rara, tanto que el caso en si mere
ció una publicación aislada.5 El tipo histo
lógico, como siempre, resultó variable de 
mortalidad significativa. 
Por Estadios Clínicos, nuestros resultados 
(Tabla V) se superponen a los publicados 
por la F.I.G.O., en especial en los Estadios 
Clínicos l-ll: 88% contra 87,5%. Pueden 
decirse, por lo tanto, que la estrategia 
diagnóstica seguida ha sido correcta. Esta 
igualdad de resultados es igualmente ab
soluta en lo referente a mortalidad: esta
mos en la media publicada por la F.I.G.O., 
65% de supervivencia (Tabla VI). Los re
sultados por lo tanto en este tumor son 
satisfactorios para nuestro grupo. 

4. Cánce r ep i te l i a l de o v a r i o 
Hay una dispersión, como es sabido,16 en 
la edad de presentación del cáncer epite
lial de ovario, con una concentración en 
el segundo tercio de la vida. La edad en 
si misma resultó, confirmando en esta se
rie lo igualmente ya sabido, variable pro-
nóstica significativa. 
Los cánceres de ovario no dan síntomas 
en Estadios Clínicos iniciales y cuando los 
dan, resultan inespecíficos. Esta afirma
ción clásica en Oncología ginecológica re
sume los datos de nuestros resultados en 
cuanto a primer síntoma de este tumor. 
Anotemos las 15 enfermas sobre 85 (17%) 
a las que vimos inicialmente con un sín
drome tóxico, traduciendo la diseminación 

TABLA V 
CÁNCER DE CUERPO UTERINO. ESTADIOS 

CLÍNICOS 

F.I.G.O. 

I 7 0 , 8 % 7 4 , 0 % 
II 1 7 , 2 % 1 3 , 5 % 
III 6 , 7 % 6 , 2 % 
IV 5 , 0 % 2 , 8 % 

TABLA VI 
CÁNCER DE CUERPO UTERINO 

Total Fallecidas Perdidas Siguen F.I.G.O. 

237 60 22 155(65 ,4%) 6 5 , 1 % 

TABLA VII 
CÁNCER EPITELIAL DE OVARIO. ESTADIOS 

CLÍNICOS 

F.I.G.O. 

I 3 4 , 1 % 26,1 % 
II 1 2 , 9 % 1 5 , 4 % 
III ' 3 7 , 6 % 2 2 , 8 % 
IV 1 2 , 9 % 1 9 , 4 % 

del tumor. Volveremos sobre este punto 
inmediatamente. 
El intervalo diagnóstico ha resultado sig
nificativo por única vez en el global de 
nuestro estudio, y eso que las enfermas 
consultaron con una cierta rapidez: 58 so
bre 85 antes de los tres meses. Pero el tu
mor, por su localización anatómica de ori
gen, disemina pronto y no perdona demo
ras diagnóstico-terapéuticas. 
El tipo histológico fue, igualmente, signi
ficativo para mortalidad y se ajustó a lo 
previsto: mayoría de serosos. Para nues
tra satisfacción, únicamente 4 casos sin 
histología —hecho asumido por la F.I.G.O. 
en su clasificación — traduciendo la agre
sividad diagnóstica controlada — 
imprescindible para un buen manejo de 
este tumor— con que se ha trabajado. 
Esta afirmación se refleja claramente en la 
Tabla VII, que recoge la distribución por 
Estadios Clínicos de nuestros casos: tene
mos un 34% de Estadio Clínico I contra 
un 26% a esperar y, lo que bajo nuestro 
punto de vista es más importante, nues-
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tra serie no presenta casos no estudiados, 
con lo que ello representa de buena pla
nif icación, mientras que la serie F.I.G.O. 
asume un 1 7 % de casos insuficientemen
te estudiados para diagnóst ico y trata
miento correctos. Si en todos los tumo
res es importante la planif icación de un 
buen diagnóst ico de extensión, que con
ducirá a una propuesta terapéutica ade
cuada en ovario mucho más: se a f i r m a , 1 7 

y hay acuerdo en ello, que una tercera par
te de los fracasos terapéut icos en este tu 
mor son debidos a un deficiente estudio 
de extensión y, en consecuencia, a un sub-
tratamiento de la paciente. Nuestro gru
po, conocedor del hecho, intentó desde 
el primer momento «presionar» para con
seguir una exhaustiva exploración quirúr
gica de las enfermas. Se diseñó una hoja 
ad hoc (ver apartado de Método) como 
guía. La buena respuesta inicial de los 
compañeros al respecto, nos satisfizo. Ello, 
unido a la evidente mejora que en los últi
mos años hemos tenido en el campo de 
la quimioterapia para esta variedad tumo-
ral, nos ha conducido a poder presentar 
(Tabla VIII) unos resultados ópt imos en el 
t ratamiento de este tumor , gran reto de 
la Oncología Genital femenina: 10 puntos 
porcentuales por encima de la media 
F.I.G.O. 

5. Cánce r de m a m a 
El ajuste específico edad/mortal idad no ha 
resultado significativo. Estamos ante el tu
mor mal igno más frecuente en la mujer y 
su primera causa de morta l idad, en cual
quier sitio y, ev identemente, aquí tam
b ién. 9 Y, como vemos ahora, sin realmen
te edad específica de presentación. Aun
que no sería correcto sacar conclusiones 
rotundas de un Registro Hospitalario como 
este, parece clara la dispersión, con 8 ca
sos por debajo de los 30 años y 113 entre 
los 40 y los 60 sobre un total de 269. 
El autohallazgo del tumor const i tuye el 
principal mot ivo de consulta, con gran di
ferencia: 203/269, 7 5 % . Se conf i rma así 
que la enseñanza de la auto-exploración 
mamaria es una de las más importantes 
armas de las que d isponemos en el inten-

TABLA VIII 
CÁNCER EPITELIAL DE OVARIO 

Total Fallecidas Perdidas Siguen F.I.G.O. 

85 38 9 38(44,7%) 34,9% 

TABLA IX 
CÁNCER DE MAMA 

Total Fallecidas Perdidas Siguen 

269 54 38 177(65,79%) 

to de asintomáticas diagnosticadas 6 están 
en función de que la nuestra era una Con
sulta de mujeres sintomáticas; estos seis 
tumores se diagnost icaron durante el se
gu imiento de enfermas de alto riesgo. No 
podemos establecer valoraciones al res
pecto al carecer de un registro paralelo de 
grupo de control —tampoco era este el 
planteamiento inicial del trabajo — , pero 
que duda cabe de que nuestras posicio
nes iniciales de establecer pautas más ri
gurosas de seguimiento en las mujeres a 
riesgo se ven así reforzadas. 
Nos ha sorprendido el hecho de que el 
ajuste intervalo diagnóst ico/mortal idad 
haya resultado no signif icat ivo, pero ahí 

, están nuestros resultados. 155 enfermas 
sobre 269 consultaron antes de los tres 
meses; 27 tardaron más de un año y me
dio. A ú n en este tumor , en que quizás el 
grado de información pública ha sido últi
mamente más alto, existen importantes 
demoras diagnósticas. 
Hemos diagnost icado 197 cánceres duc-
tales infi l trantes y 23 lobulil lares infi l tran
tes sobre un total de 269, proporción es
perada. A señalar los 21 carcinomas infla
mator ios , var iedad c l ín ico/h isto lógica 
excepcionalmente agresiva, que represen
tan quizás una proporción algo mayor que 
la p rev is ta . 1 0 La máxima atención presta
da a este t ipo de diagnóst ico, prodigando 
la biopsia cutánea, quizás haya mot ivado 
esta situación. Por supuesto, significancia 
alta pronostica del t ipo histológico. 
La distr ibución por Estadios Clínicos y las 
curvas de supervivencia por Estadios Clí
nicos y global se ajustan a la media espe
rada. 
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Tenemos un 53% de Estadios Clínicos I-
II: la mitad de nuestros casos se diagnos
tican en estadio local, aunque únicamen
te un 16% son I, cifra que debemos me
jorar, pero que es equiparable a la de las 
grandes series publicadas en la literatura.6 

Es necesario plantear programas serios, 
prospectivos, de detección precoz del cán
cer de mama. Pero de nada sirve plantear 
políticamente la campaña, si previamen
te no se han creado las infraestructuras sa
nitarias y administrativas necesarias. Paí
ses que van por delante de nosotros en 
estos menesteres así lo han entendido por
que así les ha ocurrido.14 

La supervivencia obtenida es satisfactoria: 
65% de enfermas libres de enfermedad es 
porcentaje superponible a los publicados 
recientemente.19 

En la curva de mortalidad puede apreciar
se que la recidiva del cáncer de mama, en 
nuestro material, es persistente en el tiem
po, con reapariciones tumorales no infre
cuentes más allá de los 5 años: el segui
miento de un cáncer de mama debe ser 
a largo plazo. 

C o n c l u s i ó n 

A partir del año 1977 la Unidad de Onco
logía Ginecología del Hospital Son Dure-
ta, constituida por miembros de los Ser
vicios de Ginecología, Medicina Inter
na/Oncología, Radioterapia y Anatomía 
Patológica, discutió, diseñó y controló 
unos protocolos de diagnóstico, tratamien
to y seguimiento de cáncer genital feme
nino y de mama. Diez años más tarde, 
cuando la Unidad como tal ha dejado de 
trabajar, se presentan sus resultados: se 
han alcanzado niveles de supervivencia 
¡guales a los esperados en cáncer de 
mama y de cuerpo uterino y superiores a 
los esperados en las otras localizaciones, 
vulva, cérvix y ovario. 
Estos resultados, fruto del trabajo de la 
Unidad a lo largo de estos años en un área 
de labor médica cualitativa y cuantitativa
mente prioritaria, demuestran que el en
foque multidisciplinario, prospectivo y 

controlado es el único válido en el mane
jo de esta importantísima patología, y re
presentan los primeros datos dados a co
nocer en nuestra Comunidad Autónoma 
para estas localizaciones tumorales. 
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Original 

Cáncer en 
Menorca 1987-1988 
Joaquim Puxan Romagosa 

Los tumores fueron la segunda causa de 
muerte en España en el año 85, suponien
do un 22,1 % de las causas de muerte, en 
Baleares en aquel mismo año supusieron 
el 19,95% de todas las muertes.1 A pe
sar de ello los estudios sobre la epidemio
logía del cáncer en España no son muy 
abundantes. 
Para conocer la epidemiología del cáncer 
podemos utilizar dos fuentes distintas: la 
mortalidad y la incidencia. 
La mortalidad puede ser más fácil de es
tudiar pues hay unos datos oficiales, si 
bien los que son a nivel del Estado espa
ñol estaban hasta ahora muy desfasados 
(intervalo año de defunción-año de publi
cación de resultados muy largo), habien
do mejorado últimamente. A nivel de la 
Comunidad Autónoma de Baleares, des
de que los datos son procesados por el 
Instituto Balear de Estadística (IBAE), la 
publicación de los resultados es franca
mente muy rápida. 
El estudio epidemiológico de una enferme
dad a través de los certificados de defun
ción siempre representa tener un censo in
controlable. Por una parte la causa espe
cífica de la muerte no siempre consta 
como tal en el certificado, o no siempre 
es legible, y por otra están los errores que 
pueda contener el censo de la población 
en estudio.2 

El estudio mediante certificados de defun
ción nos acerca más a la realidad si esta
mos estudiando una enfermedad causan
te de muerte en un porcentaje elevado de 
casos, ya que si no introducimos una nue
va variable, la calidad del tratamiento re
cibido. 
Ya el año 84 López-Abente ponía de ma

nifiesto que algunas localizaciones del cán
cer presentaban una tasa de mortalidad, 
en las Baleares, superior a la registrada en 
otras regiones españolas: colon, tráquea-
bronquios-pulmón, mama masculina y fe
menina, útero y próstata.3 

El estudio de la incidencia es más laborio
so, pues supone ir a buscar los casos allí 
donde se diagnostican. Este estudio pre
senta, no la incidencia en la población sino 
en el hospital «Virgen de Monte Toro» de 
Maó, que es el único hospital de la isla con 
un nivel suficiente para la atención de pa
cientes con cáncer en los años 87 y 88. 
A pesar de que no podemos extrapolar los 
resultados del Hospital a la población, lo 
que si podemos asegurar es que en la po
blación la incidencia será siempre igual o 
superior a la hospitalaria. 
En el análisis de la mortalidad se compa
ra la mortalidad en España en el año 1985, 
última publicación del Instituto Nacional 
de Estadística (INE), y las de Baleares y 
Menorca en los años 87-88. La compara
ción de la mortalidad se hace sin separa
ción de sexos ya que el IBAE publica así 
los resultados. 

La incidencia obtenida en los años 87-88 
en el hospital «Virgen de Monte Toro» se 
analiza comparándola con la de los regis
tros españoles de cáncer cuyos datos pu
blica la Agencia Internacional para la In
vestigación del Cáncer (IARC) de la 
O.M.S., referida a los años 78-82. 
Los resultados, agrupados según la 9.a re
visión del Código Internacional de Enfer
medades (C.I.O.), pueden observarse en 
las tablas I, II y III. 

Analizando la mortalidad en los dos años 
estudiados, y comparando los casos ob
servados por año en las Baleares con los 
esperados (según la mortalidad por tumo
res en España en el año 85), encontramos 
una diferencia significativa en la mortali
dad por cáncer de colon, recto-ano, vesí
cula biliar, tráquea-bronquios-pulmón, 
mama femenina, otras localizaciones del 
genital femenino (vulva y vagina), y prós
tata. También la mortalidad global por cán
cer es superior (estadísticamente signifi
cativa) a la esperada. 
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TABLA I 
MORTALIDAD 

C.I.E. Localización España 1985 Baleares Menorca Baleares Menorca 

Casos Tasas Casos esperados Casos observados 

140 Labio 75 0,195 1,324 0,116 1 0 
141 Lengua 427 1,109 7,541 0,662 12 0 
142 Glándulas salivales mayores 92 0,239 1,625 0,143 4,5 0 
143 Encías 28 0,073 0,494 0,043 0,5 0 
144 Suelo de la boca 94 0,244 1,660 0,146 2 0 

145 Otras partes de la boca 133 0,345 2,349 0,206 2,5 0,5 
146 Bucofaringe 169 0,439 2,984 0,262 3 0 
147 Nasofaringe 177 0,460 3,126 0,274 4 0 
148 Laringofaringe 70 0,182 1,236 0,108 4 0 
149 Faringe y mal definidos 179 0,465 3,161 0,277 5,5 0 

150 Esófago 1.570 4,077 27,725 2,433 23 0 
151 Estómago 7.140 18,543 126,087 11,064 82 14 
152 Intestino delgado 106 0,275 1,872 0,164 1 0 
153 Colon 3.812 9,900 67,317 5,907 104,5* 5 
154 Recto sigmoide y ano 2.161 5,612 38,162 3,349 60,5* 5 

155 Hígado y con. bil. intrahe. 3.960 10,284 69,931 6,137 72 4 
156 Vesícula y cond. ex-

trahepát. 1.004 2,607 17,730 1,556 29* 2 
157 Páncreas 2.380 6,181 42,029 3,688 49,5 4,5 
158 Peritoneo y retroperitoneo 411 1,067 7,258 0,637 6,5 0 
159 Otros y mal def. digestivo 1.090 2,831 19,249 1,689 10 0,5 

160 Fosas nasales oído s. y 
sen. 63 0,164 1,113 0,098 1,5 0,5 

161 Laringe 1.778 4,618 31,398 2,755 25,5 1 
162 Tráquea bronquios pulmón 11.349 29,474 200,415 17,587 259* 25 
163 Pleura 134 0,348 2,366 0,208 0,5 0 
164 Timo corazón y mediastino 111 0,288 1,960 0,172 3,5 0 

165 Otros resp. e ¡ntratorácico 6 0,016 0,106 0,009 0 0 
170 Hueso y cartílago articular 562 1,460 9,924 0,871 6 0,5 
171 Tejido conjuntivo y blando 235 0,610 4,150 0,364 5,5 0,5 
172 Melanoma de la piel 309 0,802 5,457 0,479 7,5 0,5 
173 Piel no melanosa 630 1,636 11,125 0,976 7 0,5 

174 Mama femenina 4.293 11,149 75,811 6,653 106,5* 11,5 
175 Mama masculina 47 0,122 0,830 0,073 1 0 
179 Útero no especificado 1.152 2,992 20,343 1,785 27 3 
180 Cuello uterino 410 1,065 7,240 0,635 12 0 
181 Placenta 0,000 0,000 0,000 0 0 

182 Cuerpo útero 310 0,805 5,474 0,480 11* 1,5 
183 Ovario y anejos uterinos 853 2,215 15,063 1,322 17 1 
184 Otros genital femenino 379 0,984 6,693 0,587 13,5* 0,5 
185 Próstata 3,669 9,529 64,792 5,686 105* 16* 
186 Testículo 52 0,135 0,918 0,081 1,5 0 

187 Pene y otros genital 
mascul. 95 0,247 1,678 0,147 1,5 0 

188 Vejiga 2.607 6,771 46,038 4,040 46 2,5 
189 Riñon y otros órganos 

urina. 858 2,228 15,152 1,330 22,5 1,5 
190 Ojo 56 0,145 0,989 0,087 2,5 0 
191 Encéfalo 1.237 3,213 21,844 1,917 24 2 
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192 Otras y no esp. sist. nervi. 34 0,088 0,600 0,053 0,5 0 
193 Tiroides 196 0,509 3,461 0,304 4 0,5 
194 Otras glándulas endocrinas 87 0,226 1,536 0,135 1,5 0 
195 Otros sitios y los mal 

definid. 616 1,600 10,878 0,955 18,5* 1,5 
196 Ganglios (secundario) 0,000 0,000 0,000 0 0 

197 Secund. en repir. y di
gestivo 0,000 0,000 0,000 0,5 0 

198 Secund. en otros sitios 
espec. 0,000 0,000 0,000 0 0 

199 Sitio no especificado 4.801 12,469 84,782 7,440 109,5* 11,5 
200 Linfo y reticulosarcoma 233 0,605 4,115 0,361 4 0,5 
201 Enfermedad de Hodgkin 299 0,777 5,280 0,463 7 0 

202 Otros tej. linfo. histiocit. 787 2,044 13,989 1,220 29* 2,5 
203 Mieloma múltiple 767 1,992 13,545 1,189 17,5 1,5 
204 Leucemia linfoide 596 1,548 10,525 0,924 10 1 
205 Leucemia mieloide 690 1,792 12,185 1,069 11,5 1,5 
206 Leucemia monocítica 32 0,083 0,565 0,050 2,5 1 

207 Otras leucemias especi
ficadas 11 0,029 0,194 0,017 0 0 

208 Otras leucemias no especif. 907 2,356 16,017 1,406 18,5 1 

Total 66.329 172,262 1.171,321 102,785 1.418,5* 126* 

(*) p<0,05 

La mortal idad por cáncer de estómago re
sulta ser más baja que la esperada. 
En la comparación entre la mortal idad por 
tumores en Menorca con la mortalidad es
pañola sólo se halla un aumento estadísti
camente significativo de la mortal idad por 
cáncer de próstata. También hay diferen
cias, no significativas estadísticamente, en 
tráquea-bronquios-pulmón y mama feme
nina. También en Menorca la mortal idad 
por cáncer es estadísticamente superior a 
la esperada. 
De las tablas de incidencia nos f i jaremos 
sólo en aquellos tumores con un número 
de casos observados superior a 5 y que 
comparados con otros registros presentan 
en Menorca una incidencia marcadamen
te más alta, aunque no podamos hablar 
de cifras estadísticamente significativas, 
también nos detendremos a considerar 
aquellas localizaciones con una mortalidad 
alta en Menorca. 
Nos llama la atención el melanoma de la 
piel con una incidencia del 5,03 (entre 2,34 
y 2,88 en otros registros), sin olvidar que 
se trata de 6 casos en dos años. 
Lo que si muestra una incidencia elevada 

con cifras más consistentes son los cán
ceres de la piel distintos al melanoma, que 
en Menorca t ienen una tasa de 79,61 ca
sos por 100.000 habitantes y año y en 
otros registros entre el 33,48 y 38,44. 
Diferencias importantes es la del cáncer de 
próstata con una tasa en Menorca de 
24,30 contra las de 13,69 a 17,13 en otros 
registros, el cáncer de vejiga también tie
ne una incidencia algo superior a la espe
rada. 
La incidencia total del cáncer, si excluimos 
la piel, está dentro de las cifras esperadas. 
Finalmente si comparamos en algunas lo
calizaciones la relación entre la mortal idad 
y la incidencia (índice M/l), veremos que 
también hay diferencias importantes con 
los registros de cáncer de referencia. En 
esta relación llama la atención que la mor
talidad supera a la incidencia en estóma
go, hígado, páncreas, tráquea-bronquios-
pulmón y en la próstata. En índice M/l tam
poco es adecuado, a pesar de no superar 
la mortal idad a la incidencia, en el caso de 
la mama femenina y útero que superan los 
índices habituales. Referencia a parte me
rece el cáncer de vejiga que presenta una 
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TABLA II 
INCIDENCIA 

C.I.E. Localización Menorca 
casos/año 

Menorca Tarragona Zaragoza Navarra 

140 Labio 2,50 4,19 2,04 4,39 5,56 
141 Lengua 0,50 0,84 1,80 1,57 1,85 
142 Glándulas salivales 

mayores 1,50 2,51 0,49 0,46 0,51 
143 Encías 0,00 0,00 0,00 
144 Suelo de la boca 0,00 0,00 0,00 

145 Otras partes de la boca 1,00 1,68 1,51 1,26 2,09 
146 Bucofaringe 0,50 0,84 0,49 1,13 0,83 
147 Nasofaringe 0,00 0,00 0,63 0,56 0,71 
148 Laringofaringe 0,00 0,00 0,49 0,60 0,47 
149 Faringe y mal definidos 0,00 0,00 0,10 0,34 0,43 

150 Esófago 1,00 1,68 4,04 3,74 5,17 
151 Estómago 11,00 18,44 19,51 26,07 33,63 
152 Intestino delgado 1,00 1,68 1,02 0.82 0,51 
153 Colon 7,50 12,57 15,81 8,76 14,04 
154 Recto sigmoide y ano 5,00 8,38 14,16 10,11 14,16 

155 Hígado y cond. bil. in-
trahep. 0,50 0,84 8,32 10,50 9,86 

156 Vesícula y cond. extrahe-
pático 3,50 5,87 4,87 3,86 5,01 

157 Páncreas 0,50 0,84 3,89 5,72 6,07 
158 Peritoneo y retrope-

rítoneo 0,50 0,84 1,12 1,67 1,30 
159 Otros y mal def. di

gestivo 1,00 1,68 0,00 0,00 

160 Fosas nasales oído a. y 
senos 1,00 1,68 0,29 0,60 0,51 

161 Laringe 3,00 5,03 7,06 10,43 10,88 
162 Tráquea bronquios 

pulmón 14,00 23,46 24,38 26,99 26,22 
163 Pleura 0,00 0,00 0,34 0,63 0,83 
164 Timo corazón y me

diastino 0,00 0,00 0,39 0,34 0,59 

165 Otros resp. e intratorácico 0,00 0,00 0,00 0,00 
170 Hueso y cartílago ar

ticular 0,50 0,84 1,75 2,39 1,10 
171 Tejido conjuntivo y 

blando 0,50 0,84 2,29 1,33 2,84 
172 Melanoma de la piel 3,00 5,03 2,34 2,34 2,88 
173 Piel no melanoma 47,50 79,61 38,44 35,80 33,48 

174 Mama femenina 14,00 23,46 31,63 24,98 25,71 
175 Mama masculina 0,00 0,00 0,19 0,32 
179 Útero no especificado 0,00 0,00 1,61 2,92 0,32 
180 Cuello uterino 2,00 3,35 5,01 4,22 3,47 
181 Placenta 0,00 0,00 0,00 0,00 0,08 

182 Cuerpo útero 3,00 5,03 8,32 5,72 8,83 
183 Ovario y anejos uterinos 3,00 5,03 4,33 3,89 4,26 
184 Otros genital femenino 2,00 3,35 2,00 2,12 2,05 
185 Próstata 14,50 24,30 17,13 13,69 15,10 
186 Testículo 0,50 0,84 0,58 0,68 0,59 
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187 Pene y otros genital mas
culino 0,00 

188 Vejiga 16,00 
189 Riñon y otros órganos 

urinari. 4,00 
190 Ojo 1,00 
191 Encéfalo 1,50 

192 Otras y no esp. sist. 
nervioso 0,00 

193 Tiroides 1,00 
194 Otras glándulas endo

crinas 0,00 
195 Otros sitios y los mal 

defin. 0,50 
196 Ganglios (secundario) 0,50 

197 Secund. en respir. y di
gestivo 4,00 

198 Secund. en otros sitios 
espec. 2,00 

199 Sitio no especificado 3,50 
200 Linfo y reticulosarcoma 2,00 
201 Enfermedad de Hodgkin 1,00 

202 Otros tej. linfo. histiocit. 2,50 
203 Mieloma múltiple 1,00 
204 Leucemia linfoide 2,50 
205 Leucemia mieloide 1,50 
206 Leucemia monocítica 0,50 

207 Otras leucemias especi
ficadas 0,00 

208 Otras leucemias no 
especif. 0,00 

Total 191,00 
Total sin piel 143,50 

233 Cérvix CNI III 8,00 

0,00 0,83 0,58 0,55 
26,82 20,49 11.83 16,36 

6,70 3,41 3,57 4,93 
1,68 0,24 0,46 0,67 
2,51 0,00 0,00 0,00 

0,00 4,77 6,95 7,96 
1,68 2,00 1,57 1,93 

0,00 0,10 0,48 0,24 

0,84 0,00 0,00 0,00 
0,84 0,00 0,00 0,00 

6,70 0,00 0,00 0,00 

3,35 0,00 0,00 0,00 
5,87 18,00 10,79 13,72 
3,35 2,63 1,79 3,12 
1,68 2,53 2,00 1,89 

4,19 2,14 2,12 2,21 
1,68 2,29 2,12 2,29 
4,19 3,11 1,91 3,63 
2,51 2,92 2,08 3,12 
0,84 0,05 0,02 0,20 

0,00 0,05 0,02 0,12 

0,00 1,85 1,62 1,34 

320,10 295,75 270,75 306,53 
240,50 257,31 234,95 273,06 

13,41 

TABLA III 
ÍNDICE DE MORTALIDAD/INCIDENCIA 

C.I.E. Localización Menorca Tarragona6 Zaragoza6 Navarra6 

151 Estómago 120,72 78,00 83,00 81,50 
153 Colon 65,23 55,50 77,00 67,50 
154 Recto sigmoide y ano 96,66 54,50 62,50 66,00 
162 Tráquea bronquios pulmón 168,76 87,50 87,00 84,50 
174 Mama femenina 78,04 32,00 33,00 55,00 
179 
180 Útero 86,99 37,177 

182 
185 Próstata 105,64 64,00 70,00 63,00 
188 Vejiga 14,77 39,50 54,50 39,50 

mortalidad normal y una incidencia alta, Estas diferencias en los casos en que la 

siendo por tanto el índice M/l muy bajo mortalidad supera a la incidencia, o el ín-

comparado con los otros conocidos. dice es superior al habitual podemos pen-
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sar que en realidad hay una incidencia en 
la población superior a la del Hospital y 
que otros pacientes han sido diagnostica
dos y tratados fuera de la isla. 
En aquellos casos en que la incidencia su
pera a la esperada también es posible en 
diferencias en los criterios de inclusión de 
tumores que en un registro puede definir
se como malignos y en otro como de evo
lución incierta. 
Sólo un comentario final a la incidencia de 
CIN III (carcinoma in situ de cérvix uteri
no), la incidencia en este estudio es de 
13,41 contra la de 0,97 de Tarragona.8 Son 
16 casos en dos años, son 16 mujeres que 
en el futuro habrían pasado a aumentar la 
cifra de incidencia y quizá la de mortali
dad por cáncer de cérvix. 
Todos estos datos hay que verlos como lo 
que son, una visión panorámica de lo que 
puede ser el cáncer en Menorca, sin olvi
dar nunca que el número reducido de ca
sos, debido a las cifras de población de la 
isla, hacen que las variaciones de un año 

a otro puedan ser importantes por simple 
azar. 
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Revisiones 

I n t r o d u c c i ó n 

El melanoma maligno cutáneo (M.M.C.) es 
un cáncer derivado de los melanocitos de 
la epidermis o de los melanocitos de un 
nevus. 
El M M C es una enfermedad cada vez más 
frecuente. En la década anterior la inciden
cia de melanoma se ha incrementado más 
que la de cualquier otra neoplasia, excep
tuando el cáncer de pulmón en las muje
res. Tanto es así, que en el registro de tu
mores malignos de los Estados Unidos 
ocupa el tercer lugar, precedido únicamen
te por el cáncer de pulmón y el conjunto 
mama/cérvix.1' 2- 3 

LA FRECUENCIA DEL MELANOMA 
MALIGNO CUTÁNEO HA 

AUMENTADO 
ESPECTACULARMENTE EN LOS 

ÚLTIMOS AÑOS 

Servicio de A. Patológica. Hospital General de Ma
llorca. 

La causa de este incremento no es única 
ni está absolutamente establecida, pero 
tiene relación con la moda de tomar el 
sol,4, 5 la mayor cantidad de radiación ul
travioleta B sobre la superficie de la tierra6 

y la detección precoz del MMC. 7 

LA IRRADIACIÓN SOLAR JUEGA UN 
IMPORTANTE PAPEL EN EL 

AUMENTO DE LA INCIDENCIA DE 
M M C 

Afortunadamente, existe un mayor nivel 
de sensibilidad en la población hacia el 
cáncer cutáneo y la mayor parte de M M C 
se diagnostican en estadios incipientes, 
curables con cirugía conservadora.7 

Aunque muchos de los MMC, ya sean de 
nueva aparición o implantados sobre ne
vus preexistentes, son diagnosticables por 
sus signos clínicos, es obligado, ante la 
presencia de lesiones sospechosas, reali
zar lo antes posible biopsia para confirma
ción histológica y evaluación del microes-
tadio, de gran valor pronóstico y terapéu
tico. 
En este sentido, es importante realizar por 
parte del médico general una exploración 
meticulosa cutánea a todos los enfermos 
que acuden a consulta, sobre todo de las 
zonas difíciles de autoobservar (espalda, 
nuca, zona posterior de extremidades). 

LAS LESIONES SOSPECHOSAS SE 
DEBEN BIOPSIAR SIEMPRE, LA 
EXPLORACIÓN RUTINARIA DEBE 

INCLUIR OBSERVACIÓN 
METICULOSA DE LAS ZONAS 
CUTÁNEAS POCO VISIBLES 

Junto a otros tumores, como el coriocar-
cinoma o el carcinoma renal, la evolución 
del M M C se ha considerado hasta hace 
poco tiempo como difícilmente predeci-
ble. En estos últimos años, la correlación 
multifactorial de datos clínicos y morfoló
gicos, realizada en grandes series, ha su
puesto un importante avance en la posi-
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bilidad de predicción pronostica, sobre 
todo de tumores pequeños y localizados. 8 

C l í n i c a 

La población de alto riesgo queda perfila
da sobre todo por personas de piel muy 
blanca y delicada, con faci l idad para pro
ducirse quemaduras solares incluso con 
exposiciones breves, de cabello rojizo o ru
bio, y ojos azules. 9 , 1 0 ' 1 1 

También se incluyen los que presentan en 
su piel veinte o más n e v u s . 1 2 , 1 3 

El M M C aparece pr incipalmente entre los 
20-60 años. Es muy raro antes de la pu
b e r t a d . 1 4 

Los enfermos con M M C tienen mayor po
sibil idad que la población general de de
sarrollar un segundo p r imar io . 1 5 También 
debe incluirse en el grupo de riesgo a to
dos los enfermos con nevus d isplás icos 1 6 , 

1 7 y a los familiares de los pacientes con 
melanoma de t ipo fami l i a r . 1 8 

LAS PERSONAS DE PIEL CLARA, 
RUBIOS Y CON PROPENSIÓN A LAS 

Q U E M A D U R A S SOLARES TIENEN 
MAYOR POSIBILIDAD DE 

DESARROLLAR M M C 

Aparecen en cualquier parte del cuerpo, 
aunque son más frecuentes en extremida
des inferiores en mujeres y en t ronco en 
h o m b r e s . 1 9 

Los aspectos clínicos característicos del 
M M C son: Variación de la coloración ha
bitual; superficie ¡rregularmente elevada; 
bordes irregulares y dentados; ulceración 
epidérmica. De todas formas pueden pre
sentar una gran variedad de formas clíni
cas, incluso confundiéndose en ocasiones 
con otras entidades, como carcinoma ba-
salioide p igmentado, queratosis seborrei-
ca o angiomas, aunque su característica 
peculiar y distintiva suele ser los cambios 
de aspec to . 2 0 ' 2 1 

Además, pueden implantarse sobre nevus 
melánicos preexistentes, siendo precisa
mente los cambios de tamaño, configura
ción, o color de los mismos lo que nos 

debe alertar sobre la posibi l idad de trans
f o r m a c i ó n . 1 2 

Figura 1 

LA CARACTERÍSTICA CLÍNICA 
DISTINTIVA DE LOS M M C ES EL 

CAMBIO DE ASPECTO DE LA 
LESIÓN 

Se dist inguen, atendiendo a su patrón de 
crecimiento, que puede ser radial (horizon
tal) o en profundidad (vertical) (ver f igura 
I) cuatro t ipos de M M C : Melanoma de ex
tensión superficial (MES); Melanoma no
dular (MN); Melanoma lentigo mal igno 
(MLM) ; Me lanoma acral len t ig inoso 
(MAL) . 2 2 - 2 3 

Algunos melanomas, sin embargo, pre
sentan características combinadas de va
rios t ipos y por tanto se consideran como 
no clasificables const i tuyendo un quinto 
t i p o . 2 3 

El Melanoma de extensión superficial 
(MES) aparece en adultos jóvenes, alrede
dor de los 40 años, t iene preferencia por 
el t ronco y las extremidades. Es el t ipo 
más frecuente (aprox. 7 0 % de todos los 
casos) y suele implantarse en un nevus 
preexistente. Su aspecto clínico caracte
rístico es el de una zona oscura en forma 
de cordón dentro de un nevus melánico, 
con frecuentes áreas de regresión, deno
minadas amelanóticas. Inicialmente su cre-
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cimiento suele ser únicamente radial, dan
do una lesión plana, con superficie irregu
lar y asimétrica. Cuando el tumor progre
sa y existe crecimiento en profundidad la 
lesión suele tornarse brillante, siendo en 
este estadio típicas las muescas, y ulcera
ción superficial. 
El melanoma nodular (MN), segundo tipo 
en frecuencia (15% a 30%) es más agre
sivo que el superficial ya que crece verti-
calmente de entrada. Puede aparecer a 
cualquier edad, localizado preferentemen
te en tronco y cuello y es más común en 
hombres que en mujeres, a diferencia del 
superficial. Clínicamente se presenta como 
un nodulo marrón rojizo, bien delimitado 
y no muy pigmentado sobre piel normal 
o sobre lesión pigmentaria previa. El no
dulo crece con rapidez y se ulcera y san
gra. 
El Melanoma lentigo maligno (MLM) cons
tituye un pequeño porcentaje del total (en
tre el 4% y 10%) y tiene escasa capaci
dad para metastatizar. Es un tumor de la 
tercera edad, llamado también melanosis 
precancerosa de Dubreuilh. Clínicamente 
aparecen como placas con diversas tona
lidades de marrón negro o blancoazules, 
los bordes son irregulares y difusos. El 
90% de estos tumores se localizan en la 
cara y crecen radialmente muy despacio 
y sólo muy ocasionalmente progresan en 
profundidad, lo que explica su escasa 
agresividad. 
El Melanoma acral lentiginoso (MAL) se lo
caliza en las palmas de las manos, plan
tas de los pies y en el lecho subungueal. 
Únicamente de un 2 % a un 8 % de mela-
nomas son de este tipo, aunque muchos 
de ellos aparecen en personas de piel os
cura, generalmente de edad avanzada. Su 
localización preferentemente es planta de 
los pies y clínicamente suelen ser manchas 
grandes, de aproximadamente 3 cm. de 
diámetro, con rápido crecimiento radial 
(horizontal), planas, parecidas a las lesio
nes de lentigo maligno, con composición 
variada de colores, aunque su agresividad 
biológica es mucho mayor que la de aque
llos. 

EL MELANOMA DE EXTENSIÓN 
SUPERFICIAL (MES) ES EL MÁS 

FRECUENTE; EL NODULAR (MN) EL 
MÁS AGRESIVO; EL LENTIGO 

MALIGNO (MLM) ES DE EVOLUCIÓN 
MUY LENTA Y PROPIO DE 
PERSONAS DE EDAD, Y EL 

MELANOMA ACRAL LENTIGINOSO 
(MAL) APARECE EN PERSONAS DE 

PIEL OSCURA, EN PLANTAS, 
PALMAS Y LECHO SUBUNGUEAL 

M o r f o l o g í a 

Los subtipos descritos clínicamente, co
rresponden a un aspecto macroscópico 
plano, elevado o polipoide. Este último se 
suele subclasificar en pediculado y sé
sil.24' 2 5 Es importante observar macros
cópicamente si el tumor está ulcerado o 
no, lesión que aparece con mayor frecuen
cia en los polipoides, ya que como se verá 
tiene importancia pronostica.26' 2 7 Tam
bién se deben tener en cuenta las posibles 
zonas de regresión tumoral.28 

De acuerdo con la teoría unificadora de 
Ackerman29 los M M C se originan siempre 
a partir de la transformación maligna de 
melanocitos epidérmicos de la capa basal 
y parabasal. El crecimiento es un princi
pio intraepitelial hacia el estrato córneo, 
representando fases iniciales de la enfer
medad. Con posterioridad nidos tumora-
les rompen la basal iniciando la invasión 
dérmica, lo que supone progreso hacia fa
ses más avanzadas. 

Los nidos tumorales, citológicamente sue
len estar constituidos por células identifi-
cables como de tipo epiteliode, fusiforme, 
nevoide, globosas o gigantes, y en mu
chos tumores coexisten varios tipos. El 
grado de pleomorfismo celular (anaplasia 
o desdiferenciación) es variable, utilizan
do generalmente para medirlo una grada
ción de 1 a 4, siendo los grados más altos 
los de mayor pleomorfismo. Junto a ello 
es necesario en estos tumores cuantificar 
el número de mitosis, y comprobar la pre
sencia de granulos de melanina ¡ntracelu-
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lar con t inciones específicas o de inmuno-
histoquímicas (S100; N S E ) . 3 0 - 3 4 

En general, los tumores de alto grado ci
tologico de pleomorf ismo, son los que tie
nen mayor número de mitosis y menos 
melanina, expresando con todo ello su 
desdiferenciación. 

LOS M M C SON PLANOS, ELEVADOS 
O POLIPOIDES, PUEDEN ESTAR 

ULCERADOS Y LA FORMA DE LAS 
CÉLULAS QUE LO CONSTITUYEN ES 

MENOS IMPORTANTE QUE SU 
PLEOMORFISMO, NÚMERO DE 

MITOSIS Y PRESENCIA DE 
MELANINA 

Otros datos que se deben tener en cuen
ta en el estudio microcópico de los M M C , 
es la existencia o no de invasión vascular, 
venosa o linfática, las zonas de desmopla-
sia (pseudofibrosis tumoral), la presencia 
y cuantía de respuesta inflamatoria peri-
tumoral , y la posibi l idad de nidos tumora-
les satélites en dermis reticular o tejido ce
lular subcutáneo separados de la masa tu
moral principal por tej ido s a n o . 3 3 ' 3 5 - 3 7 

Los aspectos microscópicos más impor
tantes por su relevancia pronostica son el 
n i ve l de i n v a s i ó n y la p r o f u n d i d a d má
x i m a t u m o r a l . 
El nivel de invasión, propuesto inicialmen-
te por Mehnert y H e a r d , 3 8 y modi f icado 
poster iormente por C la rk 3 9 es una medi
da indirecta del vo lumen tumora l . 

Nivel de invasión Presencia tumoral 

L I Sólo Epidermis 
L II Hasta Dermis papilar 

superior 
L III Hasta transición papilar 

reticular 
L IV Hasta Dermis reticular 
L V Hasta Tej. cel. 

subcutáneo 

La evaluación del nivel es a menudo sub
jetiva, ya que la transición entre dermis pa
pilar y reticular es difícil de apreciar en al
gunas zonas cutáneas, por lo que en oca
siones los niveles in te rmed ios son 

valorados de forma no homogénea por 
dist intos p a t ó l o g o s . 4 0 

Por ello, se debe añadir a la información 
sobre el nivel de invasión la propundidad 
total del tumor medida en mil ímetros, 
como propuso Bres low, 4 1 desde la zona 
más alta de la capa granular hasta la zona 
de mayor penetración. 

Profundidad 
tumoral mm. 

(a) Menor de 0,75 mm. 
(b) 0,76-1,5 mm. 
(c) 1,5-4 mm. 
(d) Mayor 4 mm. 

La profundidad tumoral es el mejor indi
cador pronóstico de los M M C localizados. 
Tiene la ventaja sobre el nivel de eliminar 
los problemas de la zona papilar/reticular, 
y clasifica mejor los tumores intraepidér-
micos, que ocasionalmente son de espe
sor c o n s i d e r a b l e . 4 2 - 4 4 Es importante sin 
embargo, para que la lectura sea correc
ta, que el corte tumoral sea vertical, ya que 
los cortes tangenciales incrementan de 
forma exponencial la profundidad medi
d a . 4 5 

Los tres, estadios de clasif icación utiliza
dos clásicamente para M M C , 4 6 - 4 7 (I: M. 
localizado; II: M. con metástasis regiona
les; III: M. con metástasis a distancia) han 
sido sustituidos recientemente por la Ame
rican Jo in t Commit tee on Cáncer ( A J O 
por una nueva clasificación que desarro
lla sistemas homogéneos de e s t a d i o . 4 8 

Estadio Criterio 

I A Mel. localizado 0,75 mm. o L II 
(T1 NOMO) 

I B Mel. localizado 0,76 mm. - 1,5 
mm. o Lili (T2N0M0) 

II A Mel. localizado 1,5 mm. - 4 mm. o 
LIV (T3N0M0) 

II B Mel. localizado 4 mm. o LV 
(T4N0M0) 

III Metástasis ganglionares limitadas 
a 1 ganglio regional (T, N1 M0) 

IV Metástasis ganglionares avanzadas 
(T.N2M0) o Metástasis a distancia 
(T, N, M1 o M2) 
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Pronóstico 

La supervivencia de enfermos con mela-
noma depende del estadio de los mismos 
en el momento del diagnóstico, así como 
del tipo de tratamiento que se realice. 
Especial interés que tiene la evaluación 
pronostica de los M M C clínicamente lo
calizados (AJC Estadio I y II) ya que sus 
variables clínicas y morfológicas tienen 
significación tanto en la predicción de su
pervivencia como en la posibilidad de apa
rición de metástasis.49 

Clínicamente, son de mejor pronóstico los 
M M C localizados en las extremidades que 
los del tronco o cuello;43' 5 0 los de histo-
tipo MLM, sobre los MES y sobre todo los 
MN.51' 5 2 Las mujeres tienen más posibi
lidades de supervivencia que los hombres, 
probablemente debido a la preferente lo
calización en extremidades.53, 5 4 A partir 
de la 4.a década se observa un porcenta
je progresivamente elevado de M M C de 
mayor profundidad (Estadio II) por lo que 
los enfermos de edad avanzada pueden 
presentar en el momento del diagnóstico 
una situación en cuanto a pronóstico más 
adversa que los adultos jóvenes.54- 5 5 

De todas formas los factores pronósticos 
determinantes de los M M C localizados 
son los morfológicos. La profundidad tu-
moral, el nivel de invasión, la presencia o 
no de ulceración y el índice mitótico, son, 
y por este orden las variables que tienen 
mayor significación pronostica.24 

Estudiadas grandes series y por distintos 
autores los porcentajes de supervivencia 
a 5 años de los M M C localizados de acuer
do con su nivel (Clark) y su profundidad 
(Breslow) son las siguientes: la: 98-94%; 

Ib: 80-78%; lia: 65-59%; llb: 36-30%.8-
41,41,56-58 

Otros aspectos patológicos, como el gra
do de diferenciación tumoral,45 el tipo ce
lular,59 la cantidad de pigmento,60 la pre
sencia de zonas de desmoplasia y de 
regresión61 y la observación de respues
ta inflamatoria peritumoral,36 aunque ci
tados por distintos autores como indica
dores pronósticos, tienen un interés limi
tado ya que en grandes series y con 

análisis de correlación multifactorial su sig
nificación estadística es muy baja.24 

LOS FACTORES PRONÓSTICOS 
MAYORES DE LOS M M C 
LOCALIZADOS SON LA 

PROFUNDIDAD TUMORAL, EL NIVEL 
DE INVASIÓN, LA PRESENCIA O NO 
DE ULCERACIÓN, LA LOCALIZACIÓN 
Y EL NÚMERO DE MITOSIS POR 

CAMPO 

Para tumores con afectación regional en 
ganglios linfáticos, el factor pronóstico 
más significativo es el número de ganglios 
metástatizados62"64 y la extensión del tu
mor de los mismos, es decir si respetan 
o no la cápsula ganglionar.65 

Tumores con un único ganglio metástati-
zado (AJC-Estadio III) tienen una supervi
vencia a 10 años del 40%, mientras que 
dos o más ganglios afectados suponen un 
pronóstico mucho peor, ya que sólo el 
13% sobrevive 10 años. Otras variables 
significativas son la profundidad del tumor 
primitivo, la presencia en el mismo de ul
ceración y la edad.66 

EL PRONÓSTICO DE LOS M M C CON 
METÁSTASIS REGIONALES 
DEPENDE SOBRE TODO DEL 
NÚMERO DE GANGLIOS 
LINFÁTICOS AFECTADOS 

Los M M C que presentan metástasis a dis
tancia (AJC-Estadio IV), tienen un pronós
tico adverso, sin práctica posibilidad de cu
ración, dependiendo la supervivencia de 
el número de localizaciones metastáticas 
(una, dos, o tres y más); la duración en 
tiempo de remisión completa post
tratamiento (12 meses contra 12 meses); 
y el lugar de implante metastático (visce
ral o no visceral). Los criterios histológicos 
del M M C primitivo tienen poco valor en 
cuanto a pronóstico cuando se han desa
rrollado metástasis.67' 6 8 
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LOS M M C DISEMINADOS TIENEN 
MAL PRONÓSTICO DEPENDIENDO 

LA SUPERVIVENCIA DEL NÚMERO Y 
LOCALIZACIÓN DE LAS 

METÁSTASIS 

Las metástasis aparecen con mayor fre
cuencia en piel, tejido subcutáneo o gan
glios linfáticos distantes (no regionales), 
seguidos de pulmón, cerebro, hígado, 
huesos. 

MMC. Factores pronósticos mayores 

A. rvlMC localizado 
Espesor (Breslow) 
Tipo de cirugía 
Nivel (Clark) 
Ulceración 
Localización 
Mitosis 

B. M M C con metástasis regionales 
N.° de ganglios + (1 o más) 
Ulceración en primitivo 
Espesor 

C. MCC con metástasis a distancia 
N.° de localización metastásicas 
Duración de la remisión 
Localización de las metástasis 

T r a t a m i e n t o 

La detección precoz de M M C mejora sus 
posibilidades de curación ya que el único 
tratamiento eficaz es la cirugía, que se uti
liza como gesto curativo en los M M C lo
calizados, consiguiendo este propósito en 
la mayoría de los casos, sobre todo en los 
tumores de poco espesor (estadio I 
AJC).69' 7 0 

LA CIRUGÍA ES EL ÚNICO 
TRATAMIENTO EFICAZ DE LOS 
M M C Y RESULTA CURATIVA EN 

LOS DE POCO ESPESOR 
(MELANOMAS DELGADOS) 

La sospecha clínica de M M C se debe 
comprobar en todos los casos con biop
sia de la lesión, que nos debe informar del 

diagnóstico y del espesor máximo de la 
lesión, ya que este parámetro además de 
ser el mejor indicador pronóstico nos 
orienta sobre el tipo de cirugía definitiva 
a realizar.71 

Está contraindicado, por tanto realizar 
biopsia por cepillado o curetaje. No se 
debe practicar tampoco biopsia intraope-
ratoria, ya que aunque con ella se puede 
llegar en muchos casos al diagnóstico del 
tumor, no permite, en cambio, dar infor
mación segura sobre la profundidad má
xima del mismo, aspecto fundamental 
para decidir el tipo de cirugía definitiva. 
Las técnicas adecuadas son exéresis com
pleta del tumor (biopsia excisional) para tu
mores pequeños y de localización poco 
comprometida, p.e. la espalda, o bien 
biopsia intratumoral (biopsia incisional) 
con punch de 0,6 mm., para tumores gran
des situados en zonas que desaconsejan 
técnica o estéticamente la excisión. 
En estudios amplios realizados estos últi
mos años se ha demostrado que el punch 
biopsia intratumoral no ensombrece el 
pronóstico y resulta un método muy ade
cuado ya que es técnicamente sencillo, 
con pocas molestias para el enfermo y se 
obtiene tejido suficiente para diagnóstico 
y valoración del espesor.72 

LA BIOPSIA, PREVIA AL 
TRATAMIENTO DEFINITIVO, PUEDE 
SER EXCISIONAL (EXÉRESIS DEL 
TUMOR) O INCISIONAL (PUNCH 
INTRATUMORAL) DEPENDIENDO 

DEL TAMAÑO Y LOCALIZACIÓN DEL 
TUMOR 

El tipo de cirugía definitiva, viene dado por 
el espesor del MMC. Para M M C delgados, 
con espesor menor de 0,76 mm. la exci
sión completa del tumor es suficiente, ya 
que no se han observado diferencias en 
la aparición de recidivas locales o en la su
pervivencia relacionadas con el tamaño de 
los márgenes de resección.73"75 A pesar 
de que este es un hecho que parece pro
bado, muchos cirujanos prefieren realizar 
exéresis incluyendo amplios márgenes de 
seguridad (de hasta 3 cm.), independien-
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temente del espesor del MMC. 7 6 

Para M M C más gruesos (espesor a 0,76 
mm.), los márgenes de resección deben 
practicarse a distancia (de 1 a 3 cm.) del 
límite periférico tumoral, y aunque hay dis
tintos criterios según autores, parece ló
gico a partir de los resultados del primer 
estudio randomizado incluyendo márge
nes quirúrgicos para M M C con espesor 
menor a 2 mm., publicado recientemente 
por el Melanoma Group de la OMS, utili
zar márgenes de 1 cm. para M M C con es
pesor igual o menor de 1 mm., y de_3 cm. 
para tumores de espesor mayor.7/ 

LOS MÁRGENES QUIRÚRGICOS DE 
SEGURIDAD EN CIRUGÍA 

DEFINITIVA DE M M C LOCALIZADOS 
DEBEN VARIAR DE ACUERDO CON 

EL ESPESOR DEL TUMOR. LA 
EXÉRESIS COMPLETA PARA M M C 

DELGADOS (0,76 MM.) ES 
SUFICIENTE, Y PARA TUMORES 

MÁS GRUESOS LOS MÁRGENES DE 
RESECCIÓN SE AMPLÍAN DE 1 A 3 

CM. 

En cuanto a la profundidad de la pieza qui
rúrgica, los autores coinciden en extirpar 
el tejido celular subcutáneo y respetar la 
aponeurosis, excepto cuando se decide 
exéresis ganglionar regional complemen
taria.69 

La utilidad del vaciamiento ganglionar re
gional profiláctico o inmediato es objeto 
de controversia entre distintos grupos de 
investigación.78' 7 9 

El criterio que se utiliza generalmente para 
realizar o no dicho vaciamiento es el del 
espesor tumoral. Cuando el espesor del 
M M C es menor de 0,76 mm. todos los 
grupos coinciden en señalar como no ne
cesario el vaciamiento ganglionar profilác
tico. 
Para tumores de grosor entre 0,76 mm. y 
1;5 mm. existen discrepancias sobre la 
conveniencia de extirpar los ganglios re
gionales, ya que no se ha demostrado que 
dicha actitud terapéutica mejore el pronós
tico. Por tanto para tumores de este es
pesor puede obviarse siempre y cuando 

no existan ganglios palpables. 
Cuando el grosor tumoral está por enci
ma de 1,5 mm. se considera necesario el 
vaciamiento ganglionar profiláctico, aun
que no se palpen ganglios. Estos ganglios 
no palpables presentan micrometástasis 
en un 20% de los casos. 
Si el grosor del M M C supera los 4 mm. 
la mayoría de los grupos considera inútil 
el vaciamiento ganglionar por existir me
tástasis a distancia, aunque en muchas 
ocasiones todavía no sean detectables.80 

EL VACIAMIENTO GANGLIONAR 
REGIONAL PROFILÁCTICO 
NECESARIO PARA M M C 

LOCALIZADO DE MÁS DE 1,5 MM. 
DE ESPESOR O CUANDO EXISTEN 
GANGLIOS PALPABLES ES UNA 
MANIOBRA POCO ÚTIL PARA 
TUMORES DELGADOS (DE 0,76 

MM.) Y PARA LOS MUY GRUESOS 
(DE 4 MM.) 

Los M M C en estadio más avanzado (AJC 
III, AJC IV), con demostrada presencia de 
enfermedad regional o a distancia, requie
ren tratamiento combinado de cirugía, ra
dioterapia, quimioterapia e inmunoterapia, 
con estrategias individualizadas de acuer
do con el sitio y número de localizaciones 
metastásicas y con la experiencia en el 
manejo de agentes terapéuticos. Desgra
ciadamente, aunque se consiguen en mu
chos casos remisiones completas duran
te un tiempo, en pocas ocasiones se pue
de curar la enfermedad cuando existe 
extensión de la misma más allá de su lu
gar de origen,- aunque el pronóstico es 
más favorable si únicamente se comprue
ba presencia tumoral en ganglios regiona
les.70 

R e s u m e n 

El melanoma maligno cutáneo (MMC) es 
un cáncer cada vez más frecuente. El 
aumento de incidencia es atribuible sobre 
todo a la irradiación solar y a su diagnós
tico precoz. Las personas de piel clara con 
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propensión a las quemaduras solares tie
nen mayor posibilidad de desarrollar este 
tumor. Los distintos tipos clínicos tienen 
importancia en el pronóstico, aunque éste 
se debe basar sobre todo en el microes-
tadio, o sea valoración del espesor tumo-
ral con los niveles de Clark o preferente
mente en milímetros. Un nuevo método 
de clasificación pronostica, realizado por 
la American Joint Committee on Cáncer 
de acuerdo con el estadio tumoral, favo
rece el estudio más homogéneo y com
pleto de los MMC. El único tratamiento 
con intención curativa es el quirúrgico para 
tumores localizados. Existe controversia 
sobre el tipo de cirugía a realizar aunque 
la tendencia mayoritaria es a realizar mé
todos conservadores en tumores de poco 
espesor. 
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Caso clínico 

Polimialgia 
reumática: 
seguimiento a 
largo plazo de 
cuatro casos 

B. Siquier, D. Pórtela, I. Usandizaga, 
B. Cabrer 

I n t r o d u c c i ó n 

En este estudio se recoge una serie de 
cuatro casos de Polimialgia-Reumática 
(P.R.), tres varones y una mujer, con una 
edad media comprendida entre los 68,7 
años que han sido tratados con una pau
ta uni forme de cort icoides durante un 
t iempo medio de 18 meses. 
A pesar de que somos conscientes de la 
baja casuística presentada, hemos obser
vado que los datos obtenidos en este se
guimiento son superponibles a los de las 
demás series estudiadas. 
En todos los casos se ha descartado la 
existencia de arteritis de la a. tempora l . 

Histor ia 1 ' 2 

La P.R. es un síndrome clínico descrito por 
Bruce en 1888 como «Gota Reumática se
nil». En 1957 Barber estableció las carac
terísticas de este síndrome. Posteriormen
te Parker y Wi lke en 1971 establecieron 
modificaciones en su d e f i n i c i ó n . 2 0 ' 2 1 (Ver 
cuadro I) 

I nc i denc ia 
La incidencia anual es de 53/100.000 per
sonas por encima de los 50-años, aunque 
hay variaciones en las distintas s e r i e s . 1 , 5 

Departamento de Medicina Interna Hospital Son Du-
reta Palma de Mallorca. 

CUADRO I 

Definición de P.R. 

1. Pacientes de por lo menos 50 años, usualmente 
caucásicos. 

2. Dolor bilateral persistente de por lo menos un 
mes que compromete dos de las siguientes zo
nas, cuello, cintura escapular y cintura pelvia
na. Envaramiento matinal y la dificultad para 
realizar movimientos hasta que la articulación 
entra en calor, son marcados. 

3. Una VSG>40 mm en la 1 a hora, frecuentemen
te de 100 mm o más. 

EXCLUSION: Cualquier otro diagnóstico salvo la 
arteritis de células gigantes. 

Es dos veces más frecuente en la mujer 
que en el varón y t iene especial predilec
ción por la raza caucásica; siendo prácti
camente inexistente en la raza negra. 

E t io log ía 
Su etiología fue revisada por Honder y M¡-
chet en 1985 y se barajan distintas hipó
tesis sin que se haya demostrado de modo 
contundente ninguna de el las. 2 

Se relacionó también con el contacto con 
aves (especialmente periquitos). Teorías 
más recientes barajan las h ipótesis 
i n m u n o l ó g i c a s 1 3 ' 1 4 y genéticas (16) como 
más relevantes. Se han demostrado alte
raciones de los niveles de l infocitos, T 
(CD8), 1 5 en sangre periférica, alteraciones 
de las inmunoglobul inas y del comple
m e n t o . 1 3 ' 1 4 Otros estudios han demos
trado algunas asociaciones con los A g . 
HLACW3, DR-3 y D R - 4 . 1 5 

No se ha demostrado ninguna asociación 
de la P.R. con otras enfermedades reumá
ticas o neoplásicas a excepción de la Ar
teritis de células gigantes. (Ver cuadro II). 

CUADRO II 

Criterios diagnósticos para la P.R. 
1. Edad >65 años. 
2. Duración de la enfermedad <2 semanas des

de el comienzo de la enfermedad. 
3. Dolor de hombros bilateral y/o envaramiento. 
4. Envaramiento matinal con una duración >1 

hora. 
5. Depresión y/o pérdida de peso. 
6. Sensibilidad bilateral de los brazos. 
7. VSG inicial S*40 mm/h. 
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Cl ín ica 
Los pacientes refieren dolor severo en cue
llo, espalda y hombro, miembros superio
res y muslos. El comienzo frecuentemen
te es agudo. Existe un envaramiento ma
tinal importante por lo que el paciente 
apenas puede levantarse de la cama.1,2' 
6, 11 

Los síntomas no específicos incluyen fie
bre, anorexia, pérdida de peso, (a veces 
importante), lasitud, apatía y depresión. 
El dolor a la flexión de la articulación del 
hombro puede ser detectable y pueden 
existir derrame en rodillas. 
La VSG está casi siempre elevada, fre
cuentemente alta incluso >100 mm/h (mé
todo Westergren). 
La Proteína C Reactiva y otros reactantes 
de fase aguda, especialmente el fibrinó-
geno están también elevados.12 

La anemia normocítica normocroma es 
frecuente y es debido al bloqueo en la uti
lización del Fe + +. 
El Factor Reumatoideo y los AAN no es
tán presentes. Los niveles séricos de en
zimas musculares y EMG son normales. 
Las biopsias de sinovial han mostrado una 
inflamación moderada y no específica. 
Todos estos datos son de valor a la hora 
del planteamiento del Diagnótico diferen
cial, con otras entidades. (Ver cuadro III). 

CUADRO III 

Diagnóstico diferencial de la P.R. 

1. Mialgia viral. (Duración <1 mes). 
2. A. Reumatoidea18 (Examen sinovitis de pe

queña artic. Factor R. por lo general+ ). 
3. Polimoisitis. Enzimas musculares elevados en 

suero. Biopsia muscular y EMG son anorma
les. 

4. Mieloma múltiple. Pico de Gammaglobulinas 
en electroforesis. Células plasmáticas en M. 
ósea. 

5. Espondilosis cervical. Dolor referido a hom
bros (VSG N o f ). 

6. Artrosis. VSG usualmente N. 
7. Fibrositis. VSG usualmente N. 
8. Depresión y síntomas psicógenos. (VSG N). 
9. Infección oculta (ver pruebas adecuadas). 

10. Cáncer oculto (ver pruebas adecuadas). 

T r a t a m i e n t o 
En cuanto al tratamiento, la respuesta a 
los corticoides es tan evidente, que su 
ausencia en la primera semana de trata
miento puede hacer dudar el diagnóstico. 
Las pautas de tratamiento varían en las di
tintas series, aunque se preconizan dosis 
bajas de esferoides iniciales (entre 10-30 
mgr de Prednisona o equivalentes por día); 
disminuyendo las mismas posteriormen
te según la respuesta clínicas del pacien
te.10, 11- 8 

El curso es autolimitado, durando 1-2 años 
en casi el 50% de los pacientes. Muchos 
pacientes responden bien a los AINES 
pero existe el riesgo de Arteritis de célu
las gigantes subyacentes. 
Se han probado pautas a días alternos que 
no normalizaron la VSG de modo tan evi
dente como la dosis diaria. 

Casu ís t i ca 

Se han estudiado y diagnosticado cuatro 
casos de P.R., tres varones y una mujer 
con edades comprendidas entre los 60-79 
años, con una media de edad de 68,7 
años. (Tabla A). 

TABLA A 

Edad y sexo 

Años Varones Mujeres Total 

0-49 0 0 0 
50-59 0 0 0 
60-69 2 1 3 
70-79 1 0 1 
80 + 0 0 0 
Medía de edad = 68,7 años 
Demora diagnóstica (en meses) = 5,7 

(Rango 4-9) 

La demora diagnóstica media es de 5,7 
meses (rango entre 4-9 meses). Todos los 
pacientes presentaban unas características 
sugestivas, de PR., principalmente dolor y 
rigidez de características rizomélicas ma
tutinas (100%) y astenia (100%). 
En tres casos (75%) hubo pérdida de peso, 
en dos casos (50%) fiebre >38° C y en un 
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solo caso (25%) se presentó anorexla. 
Ningún paciente presentó cefalea tempo
ral, manifestaciones oculares ni claudica
ción mandibular (síntomas sugerentes de 
Arterit is de células gigantes), por lo que 
no se realizó biopsia T e m p o r a l . 2 2 ' 2 3 (Ver 
Tabla B). 

TABLA B 

Hallazgos clínicos Pacientes 
N.° % 

Dolor y rigidez matutina 
(rizomélicas) 4 100 

Síntomas constitucionales: 
Fiebre 2 50 
Astenia 4 100 
Depresión 1 25 
Anorexia 3 75 
Pérdida de peso 

Ningún pacientes presentó cefalea 
temporal, manifestaciones oculares O 

claudicación mandibular. 

Algunos pacientes presentaban patología 
asociada previa al diagnóst ico y otra pos
terior al diagnóstico y tratamiento, aunque 
ninguno de ellos presentó complicaciones 
secundarias al tratamiento esteroideo. (Ta
bla C). 

TABLA C 

Patología asociada 

1. Previa al diagnóstico. 
Obesidad exógena 

_ HPT Arterial 
Extrasistolía V 

_ D.M. Tipo II 
2. Posterior al diagnóstico y tratamiento. 

Accidente isquémico transitorio 
CA. de ampolla de watter 

Ningún paciente presentó complicaciones 
al tratamiento esteroideo 

TABLA D 

Tratamiento 
Pacientes (V/M) 
N.° 3/1 
Duración TT° (meses) 
Medio 18 
Rango 18 
Recurrencia 0 
Efectos secundarios 0 
Dosis inicial = Prednisona 30 mgr/día 

Reducción 5 mgr en 3 
semanas 

Post. reducción 5 mgr cada 
3 meses 

La duración del mismo ha sido de 18 me
ses y en nuestro seguimiento las recurren
c e s han sido nulas. Tampoco hemos evi
denciado efectos secundarios debidos a 
la administración corticoidea a largo pla
zo. (Tabla E). 

TABLA E 

Complicaciones del TTO. Esteroideo 
Osteoporosis 
Fractura de fémur 
Necrosis isquémica de cadera 
HTA 
D. Mellitus 
SDR. Cushing 
Miopatía 
Ulcus-Dispepsia 
Trombosis venosa profunda 
Edema severo tobillos 
Sepsis, TBC, Herpes Zoster 
Catarata, Glaucoma 
Psicosis-Ansiedad 

Se hizo una valoración de determinados 
parámetros (VSG, HCTO y Hemoglobina) 
antes del t ratamiento y tres semanas des
pués del mismo, abjetivándose en todos 
los casos una total normalización de los 
mismos. (Ver Tabla F). 
En todo momento las determinaciones de 
A S A T , A L A T y Fosfatasas Alcalinas fue
ron normales. 

El t ratamiento constaba de una dosis ini
cial de Prednisona de 30 mgr día con una 
reducción de 5 mgr en tres semanas y 
poster iormente una reducción de 5 mgr 
cada tres meses. (Tabla D). 

D i s c u s i ó n 

Los resultados de nuestro estudio, mues
tra una ópt ima respuesta de cuatro casos 
de P.R. seguidos y tratados durante 18 
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TABLA F 

Hallazgos de laboratorio 

Prueba Varones Media pre Media post Rango 
N = 3 trat. trat. normal 

VSG 79,3 * 3 12.7 N 0-20 
(Westergren) 

Hematocrito (%) 34,2 44,2 N 42-52 
Hemoglobina (%) 10,8 13,8 N 14-18 
Prueba Mujeres Media pre Media post Rango 

N= 1 trat. trat. normal 

VSG 55 * 2 7 N 0-30 
(Westergren) 

Hematocrito (%) 37,3 42,9 N 37-47 
Hemoglobina (%) 11,7 13,4 N 12-16 

meses, con una pauta esteroidea a dosis 
de 30 mgr por día, con reducción de 5 mgr 
en tres semanas y posteriormente una re
ducción de 5 mgr cada tres meses. Estas 
dosis pueden considerarse bajas y en 
comparación con otros estudios realizados 
sobre el tema vemos que nuestros resul
tados (a pesar de la baja casuística) son 
muy similares. 
A diferencia de series más amplias, en 
nuestro seguimiento no hemos observa
do efectos secundarios debido al trata
miento instaurado. 
En seguimientos más amplios, han obser
vado también un índice de recurrencia de 
la enfermedad, valorable y entonces hay 
que replantearse el reinicio de la cortico-
terapia. 
En nuestro caso, no hemos observado to
davía ninguna recurrencia. A pesar de ello, 
parece evidente que ciertos pacientes con 
P.R. presentan una enfermedad limitada 
(14-16 m) por lo que la corticoterapia tam
bién lo será. Por contra, un determinado 
número de pacientes presentan una enfer
medad permanente (36-40 m) y por ello 
la corticoterapia se mantendrá durante 
el tiempo que se presente sintomatolo-
gía.4' 5 

Los datos de laboratorio controlados, por 
nuestra parte, han sufrido una total nor
malización al cabo de las tres primeras se
manas de tratamiento, así como los sín
tomas referidos por el enfermo. El segui
miento de la VSG y la Proteina C 
Reactiva,12 se ha llevado a cabo en otras 

series más amplias llegando a la conclu
sión de que ambos parámetros aumentan 
en la P.R. normalizándose posteriormen
te mediante un tratamiento correcto simi
lar al establecido por nosotros. 
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Historia 

Profesión médica 
y sociedad 
mallorquína a fines 
del siglo XV: «El 
rechazo de un 
médico judío» 

Anton io Contreras Mas 

Una de las profesiones científicas más asi
duamente cult ivada por los judíos duran
te la época medieval era la medicina. Esta 
rama del saber permitía a los intelectua
les judíos dedicarse a la especulación teó
rica y al mismo t iempo obtener beneficios 
materiales. 1 

Las comunidades judías en la Corona de 
Aragón ocupaban una situación científica
mente privi legiada, pues al hallarse a ca
ballo entre árabes y cristianos ejercían fun
ciones de puente entre los saberes cientí
f i c o s de a m b a s c o m u n i d a d e s . El 
conocimiento habitual por parte de los ju
díos de las lenguas científicas medievales, 
árabe, latín y griego, los situaba además 
en una posición idónea para ejercer de tra
ductores y obtener así informaciones en 
alguna forma exclusivas. 2 

Todas estas razones, y algunas otras de 
carácter represivo, por ejemplo la prohibi
ción de ejercer «oficios» que se les hizo 
en Mallorca en 1288,3 les llevaron a con
vertirse en unos policientíf icos, de gran 
aceptación en su vert iente médica dentro 
de las cortes reales, eclesiásticas y nobi
l iarias. 4 

La comunidad judía mallorquína gozaba 
de un notable prestigio internacional a ni
vel c ientí f ico 5 y hasta fines del s. XIV acu

dían a ella científicos procedentes de otras 
ciudades impulsados tanto por las perse
cuciones anti judías como por el mencio
nado prestigio. Esta afluencia de científi
cos hacía que la comunidad científica ju 
día mallorquína poseyera un notable 
d inamismo que se reflejaría en su produc
t iv idad. Ejemplo de esto sería la f igura de 
Simón ben Zemah Duran (1361-1444). 
Tras practicar la medicina en Mallorca du
rante varios años, tuvo que huir a Argel , 
como tantos otros, a raíz de los disturbios 
anti judíos de 1391. 6 Fue un autor consi
derablemente prolíf ico, que escribió unas 
veintitrés obras, entre las que f iguran tex
tos poéticos y de derecho judío. Asimis
mo podemos recordar a Judá Mosconi o 
Lleó Grech (m. 1 de octubre de 1377) que 
además de ejercer la medicina, redactó al
gunas obras de t ipo rel igioso-rabínico. 7 

Lleó Mosconi era natural de Okrida (Tur
quía), pero pasó muchos años ejerciendo 
la medicina en Mallorca. De este médico 
conocemos detal ladamente su biblioteca, 
merced al inventario realizado por sus al-
baceas testamentar ios. 8 Sus libros mues
tran que era un hombre cul to, poseía 153 
volúmenes, cifra más que respetable para 
una bibl ioteca de fines del siglo XIV. 9 Es
cribió un Supercomentario al texto de Ibn 
Ezra sobre el Pentateuco y un prefacio al 
Yonpon, que parece fue redactado hacia 
1368, f inalizándolo en 1370. 
Un segundo grupo de profesionales ju 
díos, de notable prestigio dentro de la co
munidad mallorquína medieval , estaría 
const i tu ido por aquellos médicos judíos 
que prestaron sus servicios a la Casa Real 
de Mallorca. Entre ellos podemos citar a 
Helias Cresques, Jucef Salomón, Aaron 
Cohén y Salamó de Ma l l o rca . 1 0 Los dos 
primeros ejercieron su profesión como 
médicos reales hacia 1347. Aaron Cohén 
y Salamó de Mallorca, l lamado también 
Salamó Bofill, fueron nombrados familiars 
reals, en compensación a los servicios 
prestados y que prestaban, en el momen
to de concederles el nombramiento, a la 
Casa Real, en 1348 y 1372 respectivamen
te. 

La revuelta antijudía de 1391 y las conse-
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cuencias sobre la comunidad judía, que 
emigró en gran parte, d isminuyó conside
rablemente el número de profesionales de 
la medicina judíos, que ejercieran su pro
fesión en Mallorca, a partir de esa fecha. 
Pero los conversos tomarían el relevo en 
el prestigio profesional y en los frecuen
tes enfrentamientos con determinados 
sectores de la sociedad cristiana de Ma
llorca. Este prestigio y el enfrentamiento 
entre judíos, pr imero, y conversos des
pués, con la comunidad cristiana, se v i o 
reflejado, con toda probabi l idad, en inci
dentes como el que presentamos a cont i 
nuación. 

El primer intento 

El hecho que comentamos se inició el 9 
de octubre de 1488. En esta fecha cuatro 
presbíteros presentaron a losyurafs de Ma
llorca una petición sol ici tando que se pro
hibiera el ejercicio de su profesión al mé
dico judío Isaac. 1 1 

El documento que nos ocupa no ofrece 
noticia alguna sobre la personalidad y bio
grafía de este médico judío. Cabe, por tan
to, especular sobre la posibi l idad de que 
se trate de alguno de los dos médicos con
versos de más renombre que por enton
ces había en Palma. Uno era mestre Joan 
Alexandre Adrets y el otro era mestre Joan 
Sagarriga o Garriga. A este úl t imo le ha
bía sido concedida por los jurados el 6 de 
set iembre de este mismo año la custodia 
del morbo, es decir el cargo municipal de 
visitar y reconocer las naves que llegaran 
a Mallorca de lugares sospechosos, o afec
tados de pes te , 1 2 sucediendo en este car
go a mestre Lucia Campells alias de Colo-
mines, fal lecido el 23 de jul io de d icho 
a ñ o . 1 3 En esta misma sesión se concedió 
a mestre Anthoni Alamany, a quien debe
remos referirnos más adelante, el cargo de 
médico encargado de la visita de los en
fermos de los hospitales General y de San
ta Catalina deis Pobres, ambos bajo la tu
tela municipal . 

Las funciones que se dividen entre ambos 
médicos habían sido desempeñadas si

mul táneamente por el citado mestre Lu
cia Campells alias de Condomina. Tal vez 
mestre Anthoni Alamany aspirase a po
seer ambos cargos, tal como los detenta
ba mestre Lluciá, y la petición de Calden-
tey, Prats, Domenge y Risso, no fuera más 
que una maniobra política destinada a de
sacreditar a mestre Garriga, a quien el do
cumento mencionaría bajo su nombre ju
dío de Isaac. 

Parece menor la posibil idad de que se tra
te de Joan Alexandre Adrets. A través de 
las actas del Gran i General Consell, del 
cual Adrets era conseller ciutadá este año, 
sabemos que entre febrero y agosto es
capó de Palma, yéndose a refugiar a Ña
póles, seguramente temeroso de que la In
quisición le condenase por el proceso que 
se le había iniciado el 11 de jul io de ese 
mismo a ñ o . 1 4 No podemos saber, de mo
mento, con exact i tud en que mes se fue, 
puesto que entre febrero y agosto no se 
celebró sesión alguna y sólo conocemos 
las palabras del conseller Gaspar Saforte-
sa que, el 7 de agosto, en la sesión del 
Consell, comunica que «...en los dias pas-
sats lo Honor mestre Joan Alexandre 
Adrets sen es anat en Napols.>d5 Sería 
poco coherente que se presentase una so
l icitud en contra del ejercicio de un médi
co que, en aquellos momentos, ya no se 
encontraba en Palma, por lo que creemos 
que esta posibil idad debe ser descartada. 

Podemos pensar también en una tercera 
posibilidad. La de que mestre Isaac no fue
ra ninguno de los dos anteriores. Esto se 
vería apoyado por la mención de la juven
tud que se le atribuye a nuestro Isaac en 
la primera requisitoria y que es menciona
da como una cualidad negativa para el 
ejercicio de la med ic ina . 1 6 Este hecho nos 
descartaría los dos médicos anteriores, de 
los cuales tenemos noticias de que ejer
cían ya su profesión en Mallorca quince 
y dieciseis años antes, respect ivamente. 

De mestre Alexandre Adrets, sabemos 
que en 1473 recibió una franquesa de 
preverá^7 y de mestre Joan Sagarriga que 
en 1472 ejercía su profesión en Mana-
c o r . 1 3 Estas dos noticias nos los excluirían 
a ambos, si hemos de creer que la juven-
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tud e inexperiencia de mestre Isaac es un 
hecho cierto y no un mero argumento ca
lumnioso, como otros que aparecen en el 
documento. 
En cambio son perfectamente identif ica-
bles dos de los cuatro solicitantes. El pri
mero es Bartolomé Caldentey, conocido 
humanista e introductor de la imprenta en 
Mal lorca.1 9 Otro es Francisco Prats, socio 
del anterior en la «compañía» mallorquí
na de imprenta, poeta y también huma
nista de cierta reputación. Emparentado 
además, con el notario Miguel Abeiar, que 
poseía una abundante biblioteca. El tercer 
f i rmante es el presbítero Joan Domenech 
y el cuarto el franciscano Ja ime Risco o 
Risso, profesor de teología. Los dos pri
meros han sido situados en la órbita de 
la «devotio moderna» y del human ismo. 2 0 

Posiblemente los otros dos, Domenech y 
Risso, pueden asimismo inscribirse en esta 
corriente intelectual y religiosa. 
Unos días más tarde, el 17 de octubre, los 
jurados presentaron una petición al Gober
nador, en el mismo sentido que la ante
rior al ineándose con los cuatro presbíte
ros. El escrito const i tuye un pieza de re
tórica antijudía, más que una acusación 
concreta de mal práctica por parte del mé
dico Isaac. Es un alegato en contra de la 
medicina por parte de los judíos que atien
den a pacientes cristianos. En primer lu
gar hace notar que los médicos judíos son 
inexpertos y que engañan a sus pacien
tes. Ataca luego, ya más concretamente, 
al médico Isaac acusándole de ignorancia 
del arte médico 

c o m o lo han demos t rado sus 
recetas 

y de falta de estudios necesarios. Esto úl
t imo podría ser entendido como una alu
sión a la formación no universitaria del mé
dico Isaac. La formación no universitaria 
como vía de acceso a la profesión médi
ca, reconocida of ic ialmente en nuestro 
ámbi to sociocultural, sería lo más usual, 
y práct icamente la única, que tenían las 
comunidades judía y árabe marginadas 
por la sociedad cr ist iana. 2 1 Las críticas se 

ext ienden, en este sent ido, a su falta de 
conocimientos de filosofía y matemáticas 

siendo así que esas artes son nece
sarias al médico para usar debida
mente de la medic ina, como mues
tra el Consiliador en el l ibro prime
ro de su diferencia. 

Esta cita alude, sin duda, a la obra de Pe
dro Abano (1257-1315) Conciliator diffe-
rentiarum philosophorum et praecipue me-
dicorum, conocido también como Conci
liator controversiarum quae inter medicos 
et philosophos versantur impreso por pri
mera vez en Mantua, el año 1472 . 2 2 El pri
mer «libro» de esta obra está dest inado a 
señalar la necesidad de que el médico co
nozca los diversos aspectos de la ciencias 
especulativas, como base de su formación 
intelectual, tal como señalan los deman
dantes del médico judío. 
Llama la atención el hecho de que bus
quen apoyo para sus tesis en esta obra, 
que fue prohibida por la Inquisición italia
na hacia 1355. A pesar de esta prohibición, 
el enfrentamiento, a un t iempo, de Pedro 
de Abano con la escolástica y las críticas 
a determinadas cuestiones biológico-
médicas preconizadas por Aristóteles y 
Averroes, le hicieron aparecer como un 
científico con independencia de criterio en 
el examen de ciertos problemas. Segura
mente es ahí donde hay que buscar el 
prestigio que tuvieron sus obras durante 
el quinientos. En razón de este prest igio, 
seguramente, fue invocado como mode
lo a observar, en cuanto a la formación or
todoxa del médico por los cuatro presbí
teros solicitantes. 

También cabe pensar que el citar precisa
mente esta obra no sea ajeno al hecho de 
que el Conciliator fue ampl iamente utili
zado y ci tado por Hugo de Siena o Benzi 
(1376-1439) en sus comentar ios al Tegni 
de Galeno. Y va a ser esta obra de Hugo 
de Siena la que corregirá, años más tar
de, el médico Guil lermo Caldentey, sobri
no y heredero de los libros de teología de 
Bartolomé Caldentey, enmendando algu-
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nos errores de la interpretación hecha por 
Hugo de Siena. El texto de Guil lermo Cal-
dentey Expositio in libros Tegni Galeni 
cum questionibus enmendata per Guliel-
mum Caldentei, Maioricensem, Hispanum 
Artium et medicinae doctorem, fue publi
cado en Pavía por el maestro impresor An
tonio Carchano, a expensas de Mauricio 
Moret i . Su impresión fue finalizada el 29 
de Febrero de 1496. 
La petición continúa alegando diversas ra
zones de t ipo religioso y antijudío para jus
tificar la prohibición solicitada. Aportan en 
lo que podríamos considerar como «fun
damentos jurídicos», una expulsión de los 
judíos de España, Francia e Inglaterra en 
el año 610; la expulsión de los judíos de 
Castilla por el rey Enrique y la de Aragón 
por el rey Fernando hecha el 20 de marzo 
de 1 4 1 3 . 2 3 

Conocida la súplica de los cuatro presbí
teros y la adhesión a la misma por parte 
de los jurados el Gobernador la aceptó 
temporalmente. En consecuencia prohibió 
el ejercicio al médico Isaac, de quién no 
llega a mencionarse n ingún apelativo de 
cristiano converso ni siquiera en esta oca
sión, bajo pena de 500 libras. Prohibió ade
más que los farmacéut icos despacharan 
sus recetas bajo pena de 200 libras y acor
dó que debía irse de Mallorca, tan pronto 
como pudiera, bajo pena de correr la vila. 

La tolerancia de la inquisición 

Este primer documento se cierra con una 
brevísima nota, fechada la víspera de Na
vidad del año 1488, en al que se hace 
constar que el Gobernador, tras consultar 
la cuest ión a los Inquisidores, suspendió 
todas las disposiciones anteriores y dio 
permiso y licencia al médico Isaac para se
guir ejerciendo su profesión en Mallorca, 
al parecer, sin trabas de ningún t ipo. 

El segundo y definitivo 
intento 

Esta medida de gracia bajo los auspicios 
de los inquisidores se verá poster iormen
te anulada por la petición que elevó a los 
jurados de la Ciudad, el 14 de enero del 

año siguiente, el «prothomédico» Antonio 
A l a m a n y . 2 4 

La persona y las relaciones de este perso
naje no son ajenas, como veremos, al he
cho de que alineara su petición a la de los 
otros cuatro eclesiásticos. Anthon io Ala
many era mestre en arts i en medicina, ha
bía venido a Mallorca desde Gerona y es
taba emparentado, era cuñado, con el lu-
lista Juan Lobet. Vino a Mallorca en 1454, 
aparado y avalado, en cierta forma, por el 
prestigio de su c u ñ a d o . 2 5 Esto nos permi
te suponerlo, de forma razonable, bien re
lacionado con los círculos lulistas, de los 
cuales eran miembros de especial impor
tancia Bartolomé Caldentey y Francisco 
Prats, pr imeros f i rmantes de la solicitud 
anterior. 
Hemos dicho también que Alemany era 
protomédico. Esto nos lo sitúa en una po
sición clave en el control de las profesio
nes médico-sanitarias. Como protomédi
co de Mallorca, cargo de nombramiento 
real, detentaba el control de los exámenes 
para el ejercicio de la medicina. Supervi
saba de algún modo la «Cofradía de Ciru
janos» y debía visitar periódicamente las 
farmacias para garantizar el buen estado 
de los medicamentos en ellas almacena
dos. Intervenía, as imismo, en otras cues
t iones, que son de menos interés para 
nuestro c a s o . 2 6 Pues bien, este persona
je situado en el cargo públ ico clave para 
el ejercicio de las profesiones sanitarias y 
relacionado fami l iarmente, y quizás inte-
lectualmente o polí t icamente, con el gru
po de humanistas de Caldentey, señala a 
los nuevos jurados que t ienen obl igación 
de hacer cumplir las leyes del reino de Ma
llorca, que prohiben a los médicos judíos 
visitar a 

personas cristianas de malaltia cor
poral detengudes. 

Les recuerda que sus predecesores habían 
conseguido que se le prohibiera el ejerci
cio de la profesión. Y les hace notar que 
él, en razón de su cargo y atendiendo a 
las peticiones de los 
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honrats apothecaris del present 
Regne, 

que ven al médico judío 

granment errar, com ignorant tal art, 
[de medicina...i] de los sirugians qui 
ab ell han practicat, 

suplica a los jurados le hagan prohibir su 
ejercicio 

lo ¡nteresser del qual no poch pen
sar se 
deu, c o m se tráete de la vida mun
dana. 

En esta petición no solamente se repiten 
las razones de t ipo religioso y jurídico, para 
prohibir al judío su ejercicio, sino que se 
reitera su desconocimiento profesional a 
la hora de recetar, hecho que, ha sido no
tado por los apothecaris y por los ciruja
nos que han recibido órdenes e indicacio
nes suyas, que son mencionadas c o m o 
test imonios de su ejercicio incorrecto. 
Es signif icat ivo que el pro tomédico, a pe
sar de la importancia de su cargo, no se 
enfrente directamente con el médico 
Isaac, sino que dice actuar a requerimien
tos de los farmacéut icos y de los ciruja
nos que han seguido sus indicaciones te
rapéuticas, las cuales han sido las que han 
detectado de alguna forma los errores del 
médico en cuest ión. Una explicación de 
esta postura podemos hallarla en el posi
ble hecho de que Isaac obtuviera su t í tu
lo mediante examen, en su momento, ante 
el Protomedicato. An ton io Alamany, aho
ra protomédico, no podía acusarle de des
conocimiento teórico sin incriminar en esta 
acusación de alguna manera, a la inst i tu
ción que él representaba. Es por esto que 
recurre a denunciarlo a requerimiento de 
los farmacéut icos y cirujanos que han de
tectado en su práctica hechos no compa
tibles con el correcto quehacer médico. 
Esta evocación a la mala práctica de los 
médicos judíos y a sus intenciones nega
tivas al tratar a sus enfermos cristianos, es 
uno de los «lugares comunes» que se 

plantean en los enfrentamientos de los 
médicos cristianos con los médicos per
tenecientes a los grupos de judíos conver
sos y mor iscos . 2 7 No debe ser entendido, 
por tanto, como una af irmación con visos 
de certeza, sino que debe ser entendida 
y situada como un argumento sociorreli-
gioso, esgrimido aquí por un personaje, sin 
duda condic ionado social e ideológica
mente, que ocupaba un puesto de carác
ter técnico, de capital importancia para el 
control de la profesión médica. 
Esta situación técnica profesional, junto a 
la invocación de falta de fundamentos ju
rídicos en la decisión del Gobernador para 
autorizar el ejercicio al médico Isaac, no 
fue seguramente ajena a la reconsidera
ción que hace esta autor idad de su sen
tencia anterior, revocándola y haciéndola 
f i rme de nuevo en los términos de la pri
mera vez. Así, el 19 de enero de 1489 se 
le prohibe def in i t ivamente el ejercicio al 
médico Isaac. 

El caso en cuestión ofrece, entre otras, la 
peculiaridad de estar situado en un mo
mento clave para darnos a conocer como 
eran las relaciones entre determinados cír
culos cristianos y los restos de la comuni
dad judía en el período inmediato a la ins
tauración de la Inquisición en Mallorca. Sí 
consideramos, por otra parte, que los pro
fesionales sanitarios judíos desaparecen 
práct icamente de la vida pública a partir 
de 1391 , bien por emigración o bien por 
conversión, tenemos aquí un ejemplo de 
como era dificultada la práctica de su pro
fesión a los médicos judíos, y quizás tam
bién a los conversos, que, obviamente de
bido a su prestigio, trataban a enfermos 
cristianos. Nos sitúa también este caso 
ante uno de los ú l t imos estertores de la, 
por entonces, ya decl inante comunidad 
médica judeo-mallorquina. Finalmente, po
demos decir que este enfrentamiento 
debe ser situado en el contexto de un in
tento por parte de determinados grupos 
de presión de controlar el área del poder 
médico públ ico. 
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Apéndice 
documental 

Requerimiento al Lugarteniente General 
de los Jurados y Síndicos de la Universi
dad de Mallorca, según petición del Pro
tomèdico Anton io Alemany. 

23 de Enero de 1489 

A.R.M. , S. 4 1 , fol io 6 a 7 v. 

Universitatis Mayor icarum Judeum 
medicum 

Noverint universi. Anno a Nativitate Do
mini MCCCCLXXX Nono, die videlicet ve
neris XXXII I mensis I anuarii. 
Coram dicto spectabil i domino Locum te
nenti Generali Generali comparut i discre-
t um Petrus Benayam notarius Sindicus 
Univesitatis Maior icarum et obtul i t et re-
verenter presentava eidem ligique et inti
man requisivit et fecit per me Johannem 
Porcharii notar ium et scr ibam Regentem 
Scribaniam Curie Civilis Gubernacionis 
Maior icarum hec que secuntur: 

Senyor mol t Spectable: 

Als magnif ichs Jurats del presente Reg
ne es Stada presentada, per part del Ve
nerable mestre Anthon i Alamany, Proto
mèdico, la requesta de la tenor seguent: 
Noverint universi Anno a nativitate Domi
ni MCCCCLXXXVI l l l die veo mercurii XIIM 
mensis januari i . Existentibus Magni f ichs 
dominis Jacobo Johannes Cafortesa, Jo
hanne de Salis, Bernardo Nicholao, Fran
cisco Paulega, Johanne Puig et Gregorio 
Fioll, Juratis anno presenti Universitatis Ci
vitatis et Regne Maior icarum, intus do-
m u m del retret eiusdem Univer tatis, ad-
venit coram eis et comparui t infrascriptus 
honorabil is Anthonius Alamany, magister 

in medicina ac eciam Protomedicum, et 
presentavit eisdem legique et int imari re
quisivit et feci t sequencia: 
Si los codis de la Sagrada Scriptura ab cin-
ceritat de pensa humana per los déla mun
dana vida habitadors eran présentants, in-
quir i ts, e investigáis, no es algu de sana 
pensa que lo contrari iudicar puxe quant 
son los actes a corroborat io e conf i rmat io 
déla cristianissima fe nostra salutíffera, allí 
scrits, con attestant lo apóstol tots los ac
tes de aquell gran Deu e Redemptor nos-
tro Senyor Deu Inmortal , Los invetarats 
Juheus, jacsia poblé tant elet e manat, per 
lur maniffest isima desconexensa e ingra-
t i tut, no inmerito, ha foragitats aquellas de 
tota comunicat io, conversa to e amicit ia 
cristiana, com a cruels he aretges e de sos 
préceptes inobedients, lensant aquells, lo 
que no poch tanta instentio e doctr ina 
deuria e deu fer hun habit natural e insa-
perable de tots los cristians amadors e te-
nents tant Senyor superior a tots , sens lo 
qual sota aquella res v inent no te esser e, 
de tal doctr ina no resta causa, com a cau
sa efficient, e formai record fer ne han vol-
gut los sacratísimos emperadors e funda-
dors de les Romanes Leys, quant per medi 
de aquellas han instituit e determenat los 
juheus esser spulsos e foragitats de totes 
honors mundanes, de las quais los cristia
nísimos catholichs son fets participants, lo 
que no poch es stat segui i e servai per los 
renicoles del présent Règne, en quant per 
franqueses han vo lgut statuir e determi
nar que los juheus no puxen usar ne es
ser capaces de of ic i , benefici e honor al
gún que ais cristians e amadors de la ley 
cristiana es atorgat. Lo que per les mag
nif icencias vostres, de vosaltres magni
fichs lany présent jurats en lo rpesent Règ
ne se deu atendré com a c r is t ian ís imos, 
no permetent e consent int per manera al
guna que hun juheu lo qual, poch tament 
Nostro Senyor Deu, ne a les penes tem-
porals, en lo présent Règne com a metge 
se mete a Visitar e ordenar publ icament a 
persones cristianas de malaltia corporal 
detengudes, lo qual acte si axi sera per-
mes, lo que no creu (mestre Anthon i Ala
many), si aportará inobeddientia contra 
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Nostre Senyor Deu, infamia e détr iment 
en lo présent Règne, judicaran e recitaran 
los qui de tais actes la veritat perçabran. 
E a be que a instancia de certs homens 
cristianissimos e zeants la Sancta Fe cris
tiana, los predecessors de vostres magni-
f iciencias, pochs dias ha, haguessen pro-
vehit lo dit juheu esser expellit e prohibi t 
de tal exercici. E per part del honor mes-
tre Anthon i alamany, mestre en medicina, 
dignissimo pro thomedich, sie stat denun
ciai a les magnificencias vostras que lo dit 
juheu, vil ipendint e fent poch cas de la pro-
visio que per los dits predecessors de les 
vostres manificiencias, justa e sancta, han 
feta, practicar e exercir dite art publica
mente. Empero zelant la temor de nostre 
Senyor Deu e instai per los honrats apot-
hacaris del présent Règne, com aquell , a 
qui tocha la examinatio de les dites coses, 
per privilegi a eli atorgat, vehents lo dit ju 
heu en les sues ordiant ions granment 
errar, com ignorant tal art, hoc, e per los 
sirurgians qui ab eli han praticha, suplique 
e requer a les prédites magnif icencias, 
com a taments Nostro Senyor Deu, circa 
les coses demunt ditas, los p iade debita-
ment provehir en repellir e foragitar dit ju 
heu, eretge e strany de la ley cristianas, 
de usar ne expérimentant off ici de metge. 
Lo intereser del qual no poch pensar se 
deu, com se traete de la vida mundana, 
lo que axi provehit pera satisfer ais précep
tes divináis e aumentar conservar e man-
tenir les leys imperials e de la patria, per 
vostras mangificencias promeses, mitgen-
sant jurament corporal servar e fer servar. 
Les quais coses ab to t que procehesquen 
de summa justicia. No res mens et alias. 
Requirent y protestant. 
Quibus qu idem presentantis, lectis et inti
mati confest im dict i Magnif ic i domin i ju -
rati premissorum tenore audito dixerunt 
quod per habita supra predict is delibera
t o n e matura debite providebunt. 
A la quai requesta, a precehit una altre re
questa en dies passais presenade ais di
tas mangi f ichs jurats del afecta de aques
ta u l t imadament presentade, e ab aquella 
son stats copiosament déduits to ts los 
preiuys e inconvénients que resultaven per 

usar lo dit juheu de la dita art de medici
na. Los quais perjuys e inconvénients, per 
esser tant évidents e notoris e derrogato-
ris a les capitulat ions e ordinations per lo 
serenissim Rey don Fernando, de recorda
ble memoria, fetas e en dita requesta con-
tengudes, vostra spectabil idat prevehi be 
e degudament , e per causa de la instan
cia en dita requesta contenguda, inhibí lo 
dit juheu e prohibí aquell no pogues usar 
ne practicar de la dita art de medicina. 
Sots pena de sinchcentas liuras ultra las 
altres penas a vostra Spectabil idat reser-
vades. E mes anavant fonch manat per 
part d eia vosta spectabil i tat; al dit juheu, 
ab lo primer passatge degues axir del dit 
Regne. Sots pena de correr la vila. E no 
res meyns dita inhibit io, fonch manat als 
aphotacaris e species sots pena de dos-
centas liures no admetessen resceptas al
gunas del juheu demunt dit. La qual inhi-
biit io e provisiò demunt dita no es stade 
observade ne deduida al degut affecta, e 
per quant fonch apres revocade per Vos
tra Senyoria sens causa alguna jurídica, la 
Spectabilitat Vostra tots temps salva, com 
Vostra Senyoria no ignora, aquella no te
nir facultat de poder revocar ne fer gracia 
de les coses de iustícia, las quais Vostra 
Senyoria es t inguda observar, axí de dret 
comu com per les ditas, e maiorment en 
les causes per les quais se évitant tants 
e notoris périls e tant universals. Per tant 
los dits magni f ichs jurats e lo discret Sin
dich de la Universität, supl iquen e reque
ren a Vostra Spectabi l i tat, per manuten-
cia de les ditas capitulat ions e ordinations 
demunt e iuramente sobre aquelles pres
ta i , li placia provehir e executar e a son 
degut affecta deduir lo que per Vostra 
Senyoria era stat provehit en la primera re
questa demunt dita als nos Magnifichs Ju
rants presentade e per les magnif icencias 
de aquells a vosta spectabilitat repetida al-
t rament. La Spectabil i tat vostra tos temps 
salva, los ditsMagnif ichs jurats e lo discret 
Sindich, protestan contra Vostra Senyo
ria de denegatio de justicia e de violatio 
de las ditas capitulat ions e ordinat ions ju-
rades e de totes coses protestar licitas. Re-
quirents e t c . . 
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Quibusquidem oblatis et presentatis lec-
tis et intimatis dictum Spectabiiis dominus 
locumtenens generalis premissorum teno
re audito remissit provisione supradictis fa
c iendum suo Magni f ico assessori. 
Deinde autem die sabati XXI111 proxime 
d ic torum mensis et annum dictus, Spec-
tabilis dominus Locumtenens Generalis re
vocato beneplacito sue spectabilitatis pro-
vidit quod contra d ic tum judeum medi-
cum procederetur pro ut hesternis diebus 
provissum fuerat videlicet sub die decime 
octobris proxime preteriti quam provisio-
nem mandavi t exequi iuxta sui seriem et 
tenorem. • 

Et die XXVIII I mensis et anni predictorum 
retulit et f idem fecit Nicholau Hugueti vir-
garius se de mandato dicti spectabil is do
mini Locumtenentis Generalis et ad instan-
t iam domin i discreti sindici diete Univer-
sitatis int imasse et demostrasse nedum 
dicto ludeo medio sed apothecari i s ingu
la signulis referendo provissionem sub 
XVII octobris proxime preteriti ac il I is man
dasse pro ut in dicta provissione continen
t s . 
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Bloquea 
el proceso 
trombótico 

Descripción: 
DISGREN es un inhibidor de la agregación pla-
quetaria sintetizado y desarrollado en el Centro 
de Investigación Uriach, que posee una acusada 
actividad antitrombótica puesta de manifiesto en 
la experimentación farmacológica y clínica. 
La actividad ant¡agregante y antitrombótica de 
DISGREN constituye la base fisiológica de su efi
cacia en la profilaxis y tratamiento de las enfer
medades tromboembólicas y de los procesos 
patológicos originados o que cursan con una hi-
peractividad de las plaquetas. 

Composición: 
300 mg de trifusal (DO) por cápsula. 

Indicaciones: 
Tratamiento y profilaxis de la enfermedad trom-
boembólica y de todos los procesos patológicos 
asociados con hiperactividad de las plaquetas. 
Tratamiento y profilaxis de los trastornos vas-
culoccrcbrales isquémicos y de sus recidivas. 
Tratamiento y profilaxis de las vasculopatías pe
riféricas. 
Prevención de las trombosis venosas profun
das y de los accidentes trombóticos en el posto

peratorio de la cirugía vascular periférica y de la 
cirugía traumatológica 
Situaciones de riesgo trombótico. 
Complemento de la terapia anticoagulante en pa
cientes mal descoagulados. 
Hipercoagulabilidad. 
Posología: 
1-3 cápsulas diarias, durante o al final de las 
comidas. 
Dosis prevent iva: 1 cápsula diaria. 
Dosis de manten imien to : 2 cápsulas diarias. 
Dosis en situaciones de alto riesgo:3 cápsulas 
diarias. 

Presentaciones: 
Disgren 50 cápsulas (P.V.P. 4.677,— ptas.) 
Disgren 30 cápsulas (P.V.P. 2 .811,— ptas.) 
Disgren Envase Clínico 500 cápsulas. 
Interacciones: 
Potencia a, los anticoagulantes, AAS y sulfonilu-
reas. Asociado al dipiridamol se potencia la ac
ción de ambos fármacos. 
Contraindicaciones: 
Deberá administrarse con precaución en la úlce
ra péptica y en pacientes con sensibilidad a los 

salicilatos. No está demostrada su inocuidad en 
el embarazo. 

Efectos secundarios: 
En raros casos molestias gástricas que se evitan 
administrando el medicamento con las comidas 
y que ceden con antiácidos. 
Intoxicación: 
No se han descrito fenómenos tóxicos incluso a 
dosificaciones de 1.800 mg diarios. En caso de in
toxicación accidental los síntomas son: excitación 
o depresión del SNC, alteraciones circulatorias 
y respiratorias y del equilibrio electrolítico, he
morragias digestivas y diarreas. Tratamiento con 
carbón activo, eliminación del fármaco (vómito, 
aspiración, lavado), prestando atención al equi
librio electrolítico e instaurando tratamiento sin
tomático. 
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