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Editorial

Situacion actual
de la evaluacion
de la calidad en
nhuestros
hospitales

Rosa Sunol*

La calidad de la asistencia que se ofrece
a los pacientes ha sido uno de los temas
mas controvertidos en nuestro pais duran-
te los Ultimos afios.
Uno de los objetivos bésicos de la admi-
nistracion, 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 mayoria de las veces queda en un de-
bate sobre opiniones sin ninguna resolu-
cion efectiva.
Es muy dificil hablar de la calidad de la
asistencia si no disponemos de un siste-
ma para medirla aunque desde hace 25
afos estan establecidos los métodos para
su evaluacién, pero son pocos los profe-
sionales y los centros que los utilizan en
su practica diaria.
Clasicamente se ha dividido en 3 grupos:
— Meétodos 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 esta suficientemente
formado y acreditado y que el disefio
y la organizacion de un centro son los
idéneos para realizar un buen trabajo.
— Meétodos para evaluar el proceso asis-
tencial. Son aquellos que evaluan la fia-

* Departamento de Control de Calidad Hospital de
la Santa Creu i Sant Pau

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

— Meétodos disefiados para evaluar los re-
sultados de la asistencia. Evaluar tan-
to la mejoria del paciente como el ries-
go (morbi-mortalidad), como el nivel de
satisfaccion que tienen el paciente y su
familia respecto al conjunto de la aten-
cion 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 practicas innecesa-
rias o incluso inadecuadas, tienen mucha
mas justificacion que cuando se realizan
de forma indiscriminada sin ninguin tipo de
valoracion previa.
Debemos tener presente, sin embargo,
que el objetivo social es mejorar la calidad
de la atencién de todos los pacientes, y
no solo de un pequeno 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 econémicos y de
conocimientos de cada pais.

Los métodos de evaluaciéon de la calidad

han sido desarrollados basicamente por

los clinicos de cada especialidad, limitan-
dose los expertos en metodologia a arti-
cularlos y hacerlos méas operativos.

Es responsabilidad de los Jefes de Servi-

cio y Directores de Hospital, garantizar que

la evaluacion de la asistencia se realiza
como una actividad asistencial mas.

Actualmente en Espafia existen unos 25-

30 hospitales en los que se estan desarro-

llando programas para evaluar la calidad

de la atencion que estan dispensando.

Pero el gran reto esta en introducir los sis-

temas de evaluacién de la calidad como

parte de las actividades cotidianas de un



servicio realizadas por los propios profe-
sionales del mismo. Existen diferentes ins-
tituciones capaces de dar soporte meto-
doldgico a estos esfuerzos, que pensamos

hardn que los profesionales de nuestro
pais no solo hablen de calidad de la aten-
cién sino que sean los mas interesados en
evaluarla y mejorarla.



Original

Camaras
hiperbaricas en el
tratamiento de
accidentes
disbaricos en las
Baleares (1969-
1988)

D. Matias Tomas Salva*

Presentamos el primer trabajo que da a co-
nocer los diferentes casos clinicos y los re-
sultados obtenidos con el uso de cadma-
ras hiperbdricas en el tratamiento de la En-
fermedad Descompresiva (E.D.) o
Sindrome de Descompresién Inadecuada
y el Sindrome de Hiperpresiéon Pulmonar
(H.P.), debidos a accidentes por activida-
des subacuéticas ocurridos y tratados en
la Comunidad Auténoma de las Islas Ba-
leares en el periodo 1969-1988. El estudio
se ha realizado merced a la informacién
obtenida a partir de las historias clinicas
vy hojas de tratamiento de los pacientes
asistidos en las diversas cdmaras hiperba-
ricas que, a lo largo de dicho periodo, han
venido prestando servicio en diferentes
puntos de las islas.

Introduccion

Los accidentes disbéaricos por buceo pre-
sentan una baja morbilidad dentro del con-
junto de accidentes deportivos, ocupan-
do el dltimo lugar en las revisiones com-

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

*Especialista en Medicina del Trabajo.

parativas realizadas.! Su gravedad, por
contra, es mucha y su mortalidad es tan
s6lo superada por los deportes aéreos
(vuelo libre, ala delta, ultraligeros).2

Enfermedad Descompresiva

Por Enfermedad Descompresiva (también
llamada Sindrome de Descompresion Ina-
decuada o Mal de Buzo) entendemos
aquella respuesta patoldgica a la forma-
cién de burbujas procedentes de los ga-
ses inertes disueltos en los tejidos cuan-
do se produce una reduccion suficiente de
la presion ambiental. Suponen mas del
80%3 de los accidentes disbéaricos de bu-
ceo.

Historia:

Fue descrita por Triger, ya en 1854, en tra-
bajadores que desarrollaban su actividad
laboral en unos compartimentos neuma-
ticos («caissonsy») que eran incrustados
bajo el cauce de un rio o lago, e insufla-
dos de aire a la misma presion que la hi-
drostéatica en aquel punto. Se conseguia
de ese modo frenar la penetracién del
agua a través de los poros y rendijas y se
permitia la manipulacién en su interior. La
salida se realizaba sin ninguna precaucion
y a los pocos minutos muchos trabajado-
res experimentaban transtornos tan diver-
sos como manchas cutaneas, parestesias
y, muy especialmente, unos dolores os-
teoarticulares punzantes, erraticos, de
gran intensidad.

Al comunicar por vez primera este fen6-
meno, Triger lo relacioné con la presiéon
pero sin matizar su posible explicacion.
Bucquoy, en 1861,% sefial6 la convenien-
cia de reducir la velocidad de retorno a la
presion atmosférica, pero fue Paul Bert, en
1878, quién describié por vez primera la
E.D. como resultado de la liberacién de
burbujas de nitrégeno.®

En 1889 se realiz6 la primera recompre-
sion, es decir, el primer tratamiento etio-
légico de la enfermedad, reintroduciendo
al accidentado en otro compartimento hi-
perbarico a una presién superior a la que
habia alcanzado antes, para irle devolvien-



do progresiva y lentamente a la presion at-
mosférica.

En los afios sucesivos, el continuo traba-
jo en atmésfera comprimida en la cons-
trucciéon de tuneles fue aportando nuevas
referencias y la patologia hiperbérica fue
cada vez mas conocida. De este modo,
cuando el hombre inicia sus exploraciones
autébnomas —o semiauténomas— bajo el
mar y se ve sometido al efecto de la pre-
sién de la columna de agua que sostiene,
lo hace ya conociendo los fundamentos
de la medicina hiperbarica.

Fundamentos fisiolégicos de la
enfermedad

Durante el buceo con equipo auténomo
se produce un aumento de las presiones
parciales de los gases inertes en alveolo,
sangre y tejidos, lo que da lugar a la ab-
sorcion y disolucién de los mismos en el
organismo. La cantidad de gas absorbida
es proporcional a la presién parcial de gas
(ley de Henry), al coeficiente de solubili-
dad y al tiempo de exposicién, aunque in-
fluyen, ademas, la temperatura, el riego
sanguineo y perfusion tisular, la tasa me-
tabdlica y produccién de COp, entre otros.
Comunmente, la nucleacién de burbujas
que aboca a la E.D. se debe a uno o va-
rios de los siguientes factores:

— Errores en la teoria de la descompre-
sion.b

— Errores en la practica, sean estos acci-
dentales o intencionados.

— Respuesta anormal del individuo, ob-
servandose un incremento de la E.D. con
la edad, asi como con la deshidratacion y
la realizacion de ejercicio antes y después
de la inmersion. Los aspectos psicologi-
cos, hora del dia y estacién del afio de las
inmersiones son, asimismo, factores que
parecen alterar la incidencia de la E.D., sin
gue hasta el momento existan conclusio-
nes unanimes.

Formas clinicas:

Habitualmente, la E.D. se clasifica en dos
tipos segln la gravedad de la sintomato-
logia:

— E.D. tipo | o leve, descrita en el afio

1960 por Golding, comprende el dolor, ca-
racteristicamente agudo y progresivo;
otros autores (Kid y Elliott, 1969) sumaron
al dolor la clinica cutaneo-linfatica, lo que
incluye prurito, manchas erisipeloides y es-
carlatiniformes y los transtornos linfaticos
de drenaje. Genéricamente se describe
como «E.D. cutdneo-musculo-
esqueléticay.

— E.D. tipo Il o grave, que incluye la sin-
tomatologia que afecta al Sistema Nervio-
so Central y Periférico —sean lesiones ce-
rebrales, cerebelosas o espinales: escoto-
mas visuales, crisis migranoides, afasia,
alexia, agnosia, disartria, paresias, paraple-
jias o problemas de esfinteres—; la pato-
logia néumica, que se inicia como dolor
retroesternal y dificultad a la inspiracién,
progresando a disnea y colapso circulato-
rio; la de origen otovestibular (VIII par cra-
neal) como nduseas, vértigos, nistagmo y
grados variables de sordera —haciéndose
necesario el diagnéstico diferencial con el
barotrauma de oido medio—. Las inusua-
les alteraciones de otros 6rganos vy siste-
mas se incluirian también en este aparta-
do.

Sobrepresiéon pulmonar

Menos frecuente que la E.D. pero de ma-
yor gravedad, la Sobrepresién (o sobreex-
pansién) pulmonar (S.P.) es un accidente
tipico del buceo con escafandra auténo-
ma, ya que es necesario que el sujeto esté
respirando un aire hiperbarico para que,
en el ascenso, aumente el volumen de sus
pulmones.’

Fisiopatologia:

A medida que el sujeto asciende a la su-
perficie, la presion ambiental disminuye y
por tanto el volumen de aire comprimido
en sus pulmones aumenta exponencial-
mente. Si en vez de exhalar el aire en ex-
ceso por medio de una espiracion prolon-
gada (incluso continua en el caso del es-
cape libre) el buceador bloquea su
respiracion por cualquier causa, el resul-
tado serd un aumento progresivo de la
presion y del volumen pulmonares.

La hiperpresion del aire en los alveolos de-



termina el desplazamiento de la sangre
contenida en el lecho capilar pulmonar. El
vaciamiento por expresion de los vasos
pulmonares produce un aumento suple-
mentario de la capacidad pulmonar. El te-
jido pulmonar es distendido hasta la rup-
tura de la pared alveolar y a consecuen-
cia de ella el aire se infiltra o hacia el tejido
conectivo del mediastino y hacia la base
del cuello produciendo un enfisema, o al
espacio virtual intrapleural, ocasionando
un neumotérax.

Desencadenantes:

En toda S.P. actta una de las dos siguien-
tes circunstancias:

— Que la presién exterior disminuya de
una manera excesivamente brusca (des-
compresion explosiva).

— Que, aun disminuyendo la presién ex-
terior a velocidad moderada, exista un
obstaculo que impida la libre comunica-
cién entre el pulmén y el exterior.8

La presentacion de este accidente sera
mas probable si la velocidad de ascenso
es muy rapida o si el buceador se encuen-
tra muy cerca de la superficie (cuando los
pulmones estdn completamente llenos de
aire comprimido, un ascenso de apenas un
metro conteniendo la respiracion puede
producir la embolia gaseosa).

Formas clinicas

La consecuencia mas grave que puede de-
rivarse de la sobreexpansién pulmonar es
la embolia, que constituye la segunda cau-
sa de muerte por buceo auténomo, tras
el ahogamiento. El enfisema no es raro
pero, generalmente, no reviste tanta im-
portancia, mientras que el neumotodrax es
relativamente raro en buceo.

Las tres manifestaciones —enfisema, neu-
motdrax y embolismo— pueden presen-
tarse simultaneamente en el mismo suje-
to, de igual manera que pueden coexistir
la E.D. y la S.P., manifestandose por la te-
mida «Forma Explosiva de la Descompre-
siény, 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 circulacién menor.

Diagnéstico diferencial E.D.-S.P.

En principio, tanto la E.D. como la embo-
lia por S.P. son accidentes producidos por
embolias gaseosas que invaden el torren-
te circulatorio, bloquedndolo en algin pun-
to. Sin embargo, en la E.D. las burbujas
son de nitrégeno —o de otro gas inerte —
que se desprenden de su disolucién como
consecuencia de un decrecimiento de la
presion ambiental: su proceso de forma-
cién no esta relacionado con la rotura de
tejidos. Por contra, en la embolia de aire
traumatica las burbujas son de aire com-
primido, cuya expansion origina desgarros
del tejido pulmonar y la penetracion de
aire en el torrente sanguineo.

Para diferenciar la E.D. de la S.P. debere-
mos tomar en consideracioén, en primer lu-
gar, la duracién de la inmersion: si ésta ha
sido poco duradera podemos préactica-
mente descartar la E.D. Igualmente, si la
profundidad alcanzada ha sido poca, es
improbable que se trate de una E.D.%

Diagnéstico diferencial'®

E.D. SR
Transtornos cutaneos.  Si No
Bends (dolores osteo-
musculoarticulares)..... Si No
Neumotdrax................ No Si
Enfisema subcutdaneo
y/o mediastinico......... No Si
DiSneq aek g, e Si Si
Dolor toracico... e S| Si
Hemoptisis.................. No Si
Aeroembolismo........... Si Si
Osteonecrosis
disbarica........ccccuuuunen. Si No
Transtornos neurolo-
gicos no embdlicos....  Si No
Tiempo de latencia
de los sintomas.......... Hasta 36

horas Precoz

Tratamiento de las enfermedades dis-
baricas: Recompresion
Obviaremos en este apartado aquellos co-



mentarios referidos a los primeros auxilios
de las afecciones disbéricas y de logistica
de la asistencia a los accidentados para
centrarnos en la medida terapéutica que
se ha demostrado mas eficaz: la recom-
presion.

El fundamento de las técnicas terapéuti-
cas de recompresién consiste en conse-
guir una reduccién del tamanio 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 tejidos como consecuencia de
un proceso de desaturacion de éstos, in-
crementando por encima de los limites de
la compatibilidad.

Es muy importante sefialar que una re-
compresion inmediata daré lugar a una de-
saparicién absoluta de los sintomas, has-
ta el punto de llegar a inactivar el proceso
de la recompresion.

Los tratamientos de la E.D. y del cuadro
de S.P. plantean numerosas cuestiones
que suelen ser ampliamente debatidas. No
obstante la recompresion es, sin duda al-
guna, el medio terapéutico mas eficaz que
se puede emplear en estos casos y los pro-
ndsticos vital y de restitucion funcional es-
tan relacionados muy directamente con la
rapidez con que pueda ser instaurada la
recompresion. Parece evidente que con-
seguir la reduccion del tamario de la bur-
buja antes de que se hayan producido fe-
némenos de coagulacién intravascular o
de organizacién de las microlesiones oca-
sionadas en el seno del tejido nervioso va
a suponer una desaparicion total de los
sintomas neuroldgicos. Por el contrario, un
retraso en la aplicacion de la recompresion
va a traer consigo un retardo considera-
ble en la desaparicion de los sintomas, una
mayor frecuencia de lesiones residuales
que pueden llegar a incapacitar al acciden-
tado, asi como una mayor posibilidad de
riesgo vital para éste.

En cualquier caso, frente a un accidente
grave, las medidas de reanimacién y de
transporte rapido ocupan el primer plano,
y relegan a un segundo lugar las disquisi-
ciones diagnésticas. Ya en la unidad hiper-
bérica una radiografia de térax en bipedes-
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tacion, previa a la introduccién del pacien-
te en la cdmara, pondra de manifiesto po-
sibles lesiones pulmonares consecutivas
a sobrepresioén y la exploraciéon neurol6-
gica delimitard el nivel de la lesién que
haya podido producirse.

Camaras hiperbaricas en las
Baleares

Actualmente se encuentran instaladas en
la Comunidad Auténoma cuatro cdmaras
de descompresién: dos en Mallorca, una
en Menorca y otra mas en lbiza.!!

La primera camara de descompresién de
las Baleares procedia del desguace del bu-
que de salvamento «Alhucemasy y estu-
vo instalada en el Destacamento Naval de
Sdller hasta el afio 1973 en que fue tras-
ladada a la Estacion Naval de Porto Pi, en
Palma de Mallorca. Contaba con vélvulas
de ataque interior, exterior y de exhausta-
cién interior con manémetro de control de
altas; tuberias de cobre de 16 mm. de dia-
metro y un espesor de 3,56 mm.; un filtro
de alta, modelo Nemrod, y tres de baja de
agua, acoplados a la cdmara, de unos 20
litros de capacidad. Alimentada por un
compresor de alta Naval-Sulzer, disponia
de dos compresores eléctricos portatiles
Bauer, independientes del complejo
camara-baterias-compresor Sulzer, monta-
dos como fijo, empledndose como auxi-
liares para mantener la ventilaciéon duran-
te el funcionamiento de la cdmara y una
instalacion de aire compuesta por dos ba-
terias de alta, una de 20 y otra de 22 bo-
tellas, con una capacidad total de 1.764
litros, que podian ser cargados a una pre-
sion de 150 Kgrs./cm?2. Incrementada en
treinta y cinco botellas procedentes de Al-
cudia, totalizada una capacidad de 3.234
l., que cargados a 150 Kgrs./cm?, almace-
naba suficiente cantidad de aire para cual-
quier tratamiento. Contaba, finalmente,
con una central telefénica alimentada por
bateria. Se encuentra fuera de servicio
desde el mes de junio de 1980.

Una segunda cdmara de descompresién
estuvo instalada en el Poligono de Utiliza-



cion de Armas Submarinas de Alcudia
(PUAS) procedente del desguace de la
barcaza BZL-4. Construida por la Empre-
sa Nacional Bazan tenia una capacidad de
tres metros cubicos. En ella se realiz6 un
Unico tratamiento y desde el mes de di-
ciembre de 1977, en que parte de su ins-
talacion fue utilizada para incrementar la
capacidad de la cdmara de la Estacion Na-
val de Porto Pi, se encuentra fuera de ser-
vicio.

Durante el primer semestre del afio 1980
fue instalada en el Hospital de la Cruz Roja
de Palma de Mallorca una tercera cdmara
hiperbarica. Construida por Técnica Estu-
dios y Distribucién S.A. de Cartagena, tie-
ne una presion de trabajo de 10 kgs./cm?,
con unos volimenes de 6,36 m® para la
cédmara y 2,54 m3 para la antecdmara, to-
talizando 8,9 m3. Sus dimensiones son:
2,5 m. de largo para la cdmaray 1 m. para
la antecamara. Diametro: 1,8 m. Pesa
3.000 kgrs. Dispone de una bateria de oxi-
geno, teléfono, un compresor de aire com-
primido con dos tanques de 2 m3 de ca-
pacidad a 30 atmdsferas y una instalacion
supletoria de botellas de aire comprimido.
Su primer servicio fue realizado en junio
de 1980.

En el verano del mismo ano llegé al Des-
tacamento Naval de Porto Pi, en Palma de
Mallorca, una nueva cdmara de descom-
presién, gemela a la descrita anteriormen-
te y que sustituyé a la que hasta enton-
ces se encontraba en dicho recinto.

En 1987 fue instalada en el Hospital Mu-
nicipal de Mahdn una cdmara hiperbarica
del tipo Nemrod, dotada de antecamara.
Desde los comienzos de su entrada en ser-
vicio se ha mostrado problemética debi-
do a la inadecuacién de medios técnicos
y humanos para su idéneo funcionamien-
to, no habiendo realizado recompresion te-
rapéutica alguna hasta la fecha.

Desde el mismo afio de 1987 se encuen-
tra instalada en la poblacién ibicenca de
Sant Antoni de Portmany una ultima cé-
mara de descompresion, tipo multiplaza.
Hasta la fecha ha realizado dos salvamen-
tos.

Existen en el archipiélago balear cadmaras

11

transportables Gnicamente en dependen-
cias militares y oficialmente no consta que
cuenten con ellas entidades civiles, aun-
que no debe ignorarse la existencia de céa-
maras clandestinas y no homologadas por
la Delegacién de Industria de las que ha-
bitualmente se sirven recolectores de co-
ral poco escrupulosos, para solventar ac-
cidentes descompresivos de poca entidad
y que, en las més de las ocasiones, retra-
san el adecuado tratamiento hiperbarico
en camaras idéneas y servidas por perso-
nal competente.

Material y métodos

Los diversos datos recogidos en las hojas
de tratamiento'?2 de los accidentes de bu-
ceo ocurridos, asistidos y tratados median-
te recompresioén en camaras hiperbéricas
de las Baleares durate el periodo compren-
dido entre los afios 1969-1988, han sido
procesados con la ayuda de un ordenador
personal compatible Phillips PC, con sis-
tema operativo MS-DOS 3.21 y el uso del
programa DBASE Il plus (Ashton Tate,
1987), elaborando una base de datos en
la que se han definido, para cada registro,
los siguientes campos (Tabla |):

Una vez procesada la informacién, se han
elaborado varias gréficas con el programa
HPG (Harvard Presentation Grafics) A.01
(Software Publishing Corporation, 1986),
eligiendo para cada estudio estadistico un
tipo adecuado de diagrama.

Resultados

Durante el periodo 1969-1988 se han asis-
tido en las diferentes camaras hiperbari-
cas instaladas en las islas Baleares un to-
tal de 53 accidentes disbéricos;'4 es re-
marcable una tendencia al alza en los
altimos afios, reflejada por el hecho de que
practicamente la mitad (45,28%) de los
tratamientos recompresivos se concentran
en los ultimos cinco arios; destaca el ele-
vado numero de salvamentos, doce, rea-
lizados en 1987 (fig. 1).1°

Dos tercios (35 casos, 66,03%) de las re-



TABLA |

Nombre del campo Tipo del campo

Numficha Numérico
Apellidos Caracter
Nombre Caracter
Sexo Caracter
Edad Numérico
Nacional Caracter
Fecha (dd/mm/aa) Fecha
Actividad Caracter
Tsum Numérico
Tdescom Numérico
Temersion Numérico
Taparicion Numérico
Fondo Numérico
Sintoma 1 Caracter
Sintoma 2 Carécter
Camara Carécter
Tabla Caracter
Duracion Numérico
Medicacion Caracter
Estado Caracter
Tratpost Légico
Obs Memo

compresiones terapéuticas tuvieron su ori-
gen en accidentes ocurridos durante la
practica de actividades de tipo deportivo,
mientras que el tercio restante (18 casos,
33,96 %) corresponde a actividades de tipo
profesional'® (fig. 4).

La estacionalidad, I6gica en unas islas emi-
nentemente turisticas, de las actividades
subacuéticas 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 maximo en
el mes de septiembre, que de por si acu-
mula mas de un tercio del total, con 18
(33,96 %). Ello resulta atiin més evidente al
considerar la actividad que desencadend

Descripcion

Numero de ficha

Apellidos del paciente

Nombre del paciente

V =Varén H=Hembra

Edad del paciente, en afios

Nacionalidad del paciente

Fecha del accidente

Actividad realizada:

P = Profesional D = Deportiva

Tiempo sumergido en fondo

Tiempos descomp. realizados

Tiempo entre la emersién y la aparicion de
sintomas

Tiempo entre la aparicion de sintomas vy tto.
hiperbérico

Profundidad alcanzada (metros)

Primer sintoma percibido. Codificado
Sintomas inicio tto. hiperb. Codificado, con
guiones

Cémara donde fue tratado

Tabla descompresién utilizada

Duracién del tratamiento

Medicacion complementaria. Codificada
Estado del paciente al final del tratamiento hi-
perbarico

Tratamiento posterior S/N

S=Si N=No

Observaciones
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el accidente: asi, en el cuatrimestre junio-
septiembre se registran 30 (85,71 %) de los
salvamentos hiperbdaricos por actividades
de tipo deportivo, mientras que en el caso
de actividad laboral el porcentaje para el
mismo periodo desciende al 55,55% (10
accidentes) (fig. 2).

El Centro de Medicina Hiperbarica del
Hospital de la Cruz Roja de Palma de Ma-
llorca es donde un mayor nimero de tra-
tamientos recompresivos han sido aplica-
dos. Hasta enero de 1989 habia realizado
un total de 27 salvamentos lo que supo-
ne el 50,94% del total.

Le sigue la Estacién Naval de Porto Pi, en
Palma de Mallorca, que suma 19
(35,84%). A continuacion, el Destacamen-



to Naval de Séller cuenta con tres trata-
mientos de afecciones disbéricas (5,66%).
La camara hiperbérica ubicada en Sant
Antoni de Ibiza hasta la fecha ha efectua-
do dos salvamentos (3,77%); finalmente,
las cdmaras hiperbaricas del Poligono de
Utilizacién de Armas Submarinas (PUAS)
de Alcudia y la de la barcaza BZL-10 «Ne-
reida»'” cierran este apartado con un Uni-
co tratamiento recompresivo (1,88%, am-
bos) (fig. 9).

Todos los accidentes que requirieron tra-
tamiento hiperbérico ocurrieron en aguas
maritimas, excepto uno que se dio en un
paciente que el dia anterior de presentar-
se la sintomatologia, actu6 como acom-
pafiante en la inmersion terapéutica de un
accidentado.

La isla en la que un mayor nimero de afec-
ciones disbéricas 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 nimero de accidentes registrados
en sus aguas destaca llamativamente la
bahia 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
coralifera del brazo de mar que une a Me-
norca con Mallorca, que despierta la co-
dicia, muchas veces irresponsable, de
aquellos que, furtiva o profesionalmente,
se dedican a su recoleccion. Conviene re-
cordar en este punto, que los buceadores
accidentados con gran frecuencia mien-
ten, deforman u omiten las circunstancias
reales de la inmersion que produjo el ac-
cidente, con afan, unas veces autoexcul-
patorio y otras para evitar responsabilida-
des legales en que podrian incurrir si se
confirmaran anomalias o errores cometi-
dos durante la inmersién. El nivel técnico
y la calidad del material utilizado hace hoy
en dia excepcional la incidencia de un fa-
llo técnico del equipo de buceo del que
pueda derivarse un accidente.

En la bahia de Palma se han computado
4 accidentes que requirieron tratamiento
recompresivo y 3 en aguas de Cabrera
(figs. 7 y 8).
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En cuanto al sexo, la practica totalidad de
accidentes registrados corresponden a pa-
cientes de sexo masculino: 51, lo que su-
pone el 96,22% del total. Este predomi-
nio se convierte en absoluto al considerar
Unicamente aquellos accidentes que tuvie-
ron su origen en la actividad profesional
(fig. 3).

La nacion cuyos subditos mas han reque-
rido del servicio de las cdmaras hiperbéari-
cas baleares —tras Espafia, 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-
pectivamente (5,66%). Cierran este apar-
tado Italia —con dos accidentados
(3,77%)—, Suecia, Bulgaria, Holanda y
Yugoslavia, con un caso (fig. 6).

El intervalo de edad mas frecuente entre
los accidentados es el comprendido entre
los 21 y 30 afios, que suma 21 (43,39%),
seguido del comprendido entre los 31 y
40 afios, en el que contamos 13 (24,52%);
las edades limite de los pacientes son 16
y 57 anos. No hay constancia de la mis-
ma en 9 ocasiones (fig. 5).

La mayoria de los accidentes ocurrieron
tras inmersiones relativamente profundas.
Asi encontramos un solo caso en que la
cota alcanzada fuera inferior a 12 metros.
Descartando los 10 en que no se especifi-
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, alcanzdndose en una los 92 me-
tros (fig. 10). Hacemos notar que la ma-
yoria de las inmersiones extremas corres-
ponden a buceadores con licencia profe-
sional en el campo de la extracciéon de
coral.

El periodo de latencia es escaso en la in-
mensa mayoria de los casos, sean éstos
acompafados por sintomatologia tipo | o
tipo Il; se presenté inmediatamente en 29
ocasiones (64,44%):'® en 36 casos
(82,22%) los sintomas aparecieron en la
primera hora desde la emersién; (nica-
mente en 4 (13,33%) el periodo de laten-
cia fue superior a las 6 horas (fig. 11).
En cuanto al tiempo de traslado —o bien



el lapso transcurrido entre la aparicién de
los sintomas vy el inicio del adecuado tra-
tamiento recompresivo—, éste oscila en-
tre los 45 minutos y los 20 dias, siendo re-
marcable el hecho lamentable de que en
7 accidentados (15,90%) fue superior a las
24 horas (fig. 12); la mayoria habian acu-
dido previamente a centros médicos de la
localidad, puestos de socorro, o bien pro-
cedian de sus domicilios, donde habian es-
perado la resolucién espontdnea del cua-
dro. Los accidentes ocurridos en las aguas
de las islas menores son los que, légica-
mente, suponian un tiempo de traslado
mas dilatado y una mayor dificultad téc-
nica para realizarlo hasta mediados del afio
1987 en que fueron instaladas sendas cé-
maras hiperbéricas en Mahén y Sant An-
toni de Ibiza.

Del total de 53 accidentes disbéricos, se
manifestaron clinicamente como Enferme-
dad Descompresiva, 46 (86,79%) y como
Sindrome de Sobrepresién Pulmonar, los
siete restantes (13,20%); en dos casos se
presentd la temida Forma Explosiva de la
Descompresion.

Al ocuparnos de la sintomatologia de la
Enfermedad Descompresiva, el dolor mus-
cular errdtico (bends), de semiologia ati-
pica e intensidad variable es el sintoma
mas caracteristico y mas a menudo obser-
vado (71,73%) formando las més de las
veces parte de un accidente tipo Il. Des-
taca el elevado porcentaje de paraplejias
(15,21 %)secundarias a infarto venoso re-
trégrado de metdmeras lumbares, que se
afade al efecto compresivo de las burbu-
jas que se pueden haber formado en los
espacios epidurales.

La sintomatologia cutanea no reviste va-
lores significativos pues podia encontrar-
se en remision a la llegada del enfermo.
Otros sintomas como el vértigo (6,52%)
pueden obedecer a embolizacién selecti-
va del aparato vestibular, o a la formacién
de burbujas endolinfaticas.
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Sintomas observados en los casos de
Enfermedad Descompresiva

N.° %

Dolor muscular

erraticon s i el 33 71573
Para/monoparesia....... 16 34,78
Lesiones cutédneas...... i 15,21
Paraplejia......c...cc......... 7 15,21
Paralisis vesical 4 8,69
Vertigo i taaminin s 3 6,52
Convulsiones............... 2 4,34

Sintomas en los casos de Sindrome de
Sobrepresion Pulmonar

N.° %

Pérdida de conciencia 5 71,42
BDisneasranesnnisei e 5 71,42
Enfisema subcutédneo. 4 57,14
Neumomediastino/-

neumoperitoneo.......... 1 14,28
Neumotorax................ 1 14,28
Transtornos visuales... 1 14,28
Paraplejia.......c.c.co........ 1 14,28
Tetraplejia........cu........ 1 14,28

La pérdida de conciencia y la disnea son
los sintomas mas a menudo observados
en el Sindrome de Sobrepresién Pulmo-
nar, presentandose en cinco ocasiones
(71,42%), seguidos del enfisema subcu-
taneo, evidente en cuatro accidentados
(57,14%).

La tabla mas frecuentemente utilizada en
el tratamiento recompresivo fue la IV.? en
24 ocasiones (40%)."9 Le sigue la tabla
1.2, elegida en 10 (16,66%); la tabla Il1.2
y la 1.7 lo fueron en 8 salvamentos
(13,33%) y la I.2-A, en tres (5%). Las me-
nos utilizadas fueron la 1l.2-A, la V.? y la
V1.2, en dos ocasiones (3,33%) y cierra
este capitulo la tabla VI.2-A, elegida en
una Unica ocasion.20

No se recurrié a medicacion complemen-
taria alguna al tratamiento — propiamente
etiolégico— recompresivo en 37 acciden-
tados (69,81 %); en los 16 casos (30,18%)
restantes destacan por su extendida utili-
zacion los antiinflamatorios no esteroi-



deos, la aspirina y el metamizol magnési-
co, en muchas ocasiones irresponsable-
mente autoadministradas por el propio ac-
cidentado al sentir, bien los prodromos,
bien los sintomas del accidente disbarico,
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 antiacidos son
utilizados convenientemente bajo super-
vision médica.

En estos veinte afios que abarca el estu-
dio se han producido dos accidentes con
resultado de muerte (3,77%):2! en ambos
las condiciones del paciente eran ya muy
precarias al inicio del tratamiento, presen-
tando coma grado IlI-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 sintomatologia y 10
(18,86%) experimentaron una evidente
mejoria. Unicamente 3 casos (5,66%) per-
manecieron en situacion estacionaria (fig.
14).

Conclusiones

Las enfermedades disbéricas son entida-
des sistémicas de patogenia escasamen-
te divulgada debido a que se observan ex-
clusivamente en la practica del buceo con
aire comprimido, o en toda situacién en
que se produzca una disminucién subita
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 clasicas.
Destaca, en nuestro trabajo, el elevado
porcentaje de accidentes ocurridos duran-
te practicas 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.
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No es en absoluto desdefiable el porcen-
taje de accidentes de tipo profesional
(33,96%), que mayoritariamente han su-
cedido en la bahia de Alcudia, debido a
la riqueza coralifera 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 afos
(43,39%) terminan de configurar el perfil
del accidentado.

Es llamativa la gran profundidad alcanza-
da en la inmersién por los pacientes asis-
tidos (el 88,37% superaron los 20 metros
y el 23,25% los 60 metros), dato que guar-
da estrecha relacién con la gravedad de
la sintomatologia que presentan.

Si bien en la mayor parte de los casos la
sintomatologia se presenté 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 inmersion suele estar detras de
la espera de la resolucion esponténea 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 diagndstico o se limi-
tara a prescribir antiinflamatorios, demo-
rando el tratamiento recompresivo ade-
cuado.

Los «bends» o dolores dsteo-musculares
erraticos son el sintoma mas frecuente en
la Enfermedad Descompresiva; destaca
poderosamente la alta frecuencia de pa-
raplejias evidentes al inicio de la recom-
presion terapéutica (15,21%). La pérdida
de conciencia y la disnea (71,42%) se pre-
sentaron mayoritariamente en los casos de
Sobrepresién Pulmonar.

La efectividad de los tratamientos hiper-
baricos en nuestra casuistica es especta-
cular. Asi se recuperaron totalmente o evi-
denciaron una importante mejoria mas del
95% de accidentados.

La patologia y el tratamiento de las enfer-
medades subacuéaticas no son dificiles.
Simplemente, no son conocidas porque
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obedecen a unas leyes y condicionamien-
tos distintos a los habituales; leyes que no
perdonan la mas ligera trasgresion.
Deseamos que nuestro trabajo despierte
el interés por la medicina subacuética en
todos los médicos que algun dia puedan
verse precisados a atender accidentes dis-
béricos.

Notas

1. Desola Ala J, Garcia 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.l.S.,
Barcelona, 1983; 117-130.

2. En la préactica del buceo los accidentes mas fre-
cuentes son, con mucho, los barotraumatismos de
la esfera otorrinolaringoldgica, aunque su gravedad
es menor, su recuperacion es espontanea, y en el peor
de los casos puede resultar una lesién timpanica o
sinusal que se recupera en pocos dias.

3. Desola Ala J. Casuistica de los accidentes disba-
ricos de buceo. En: Medicina Subacuatica e Hiper-
barica. Madrid, 1987. pag. 330.

4. Bucquoy E. Action de I'air comprimé sur I’'econo-
mie humaine. Tesis doctoral, Estrasburgo, 1861.
5. Bert P. La pression barometrique: recherches de
phisiologie experimentale. Masson, Paris, 1878. Ree-
ditado en 1943 por College Book & Co., Ohio.

6. Las bases tedricas para el célculo de la descom-
presion son modelos matematicos que se ajustan a
una mayoria de la poblacién, calculandose entre un
1y un 5% los fallos en descompresiones correcta-
mente aplicadas segun tablas.

7. Por el contrario, durante el buceo en apnea, el to-
rax puede ser comprimido en la inmersion hasta el
limite de su volumen residual, pero durante el ascenso
podra, como méaximo, recuperar su volumen inicial,
jamas rebasarlo.

8. Estas pueden ser las causas inmediatas:

— Si durante el ascenso normal, el buceador deja
de respirar continuamente o no presta atencién a su
espiracion.

— Si, por accidente, se inunda su mascara de agua
0 se termina el aire de su equipo auténomo y ascien-
de a la superficie instintivamente, sin expulsar el aire
de sus pulmones.

— Si, presa del panico, busca la superficie, olvidan-
dose de exhalar o se produce un espasmo laringeo
que impida la espiracion.

— Si sus pulmones o una zona de los mismos, a cau-
sa de enfermedad obstructiva (asma, bronquitis as-
matica, procesos organicos obstructivos), queda blo-
queada durante el ascenso.

9. Si no se ha rebasado la profundidad de 15 me-
tros, para desarrollar una E.D. seria necesario haber
permanecido més de dos horas bajo el agua. Por el
contrario, una breve inmersion de 20 minutos a 40
metros de profundidad puede provocar sintomas des-
compresivos.

10. Tabla tomada de: Desola Ald J: Enfermedad des-
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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 unicamente se encuentran en servicio
la de la Estacion Naval de Porto Piy 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 multiples
ocasiones, se ha debido proceder a realizar entrevis-
tas directas con los accidentados, via telefonica o per-
sonal, a fin de completarlas.

13. Todos los registros correspondientes a lapsos de
tiempo se han considerado en minutos. La codifica-
cion usada para los sintomas ha considerado las tres
primeras letras del mismo. Asi:

Dis = Disnea, Dol = Dolor, Par = Parélisis,
Man = Manchas cuténeas, Per = Pérdida de conscien-
cia...

14. Contabilizamos entre ellos a las recaidas ocurri-
das posteriormente a la salida de la cdmara hiperba-
rica; no asi a las acaecidas en el transcurso del trata-
miento recompresivo o aquellos casos que precisa-
ron de repetidas entradas terapéuticas por patologia
persistente.

15. Para realizar una adecuada lectura de la gréfica
1 es preciso conocer el hecho de que parte de los
accidentes ocurridos en las Baleares no han sido tra-
tados en las cdmaras hiperbéricas del archipiélago
sino que lo fueron —sobre todo y por proximidad
geogréfica los ocurridos en las aguas de l|biza y
Formentera— en camaras de centros de Barcelona,
Alicante o Cartagena, todas ellas multiplaza y servi-
das por personal de alta cualificacion, considerando
que hasla mediados del pasado afio no fue instala-
da la primera y Unica cdmara hiperbarica con que
cuenta la isla de Ibiza.

16. Los accidentes disbaricos de buceo parecen ser
mas frecuentes en el buceo deportivo, donde las con-
diciones podrian ser 6ptimas y no deberia haber pre-
cipitacion 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 razén las medidas de seguridad adoptadas en
el buceo profesional son mas rigurosas y, por lo ge-
neral, los medios técnicos disponibles estan mejor
pertrechados.

17. El concurso de la cdmara hiperbérica 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 Pi.

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 utilizacion en el &mbito mediterraneo de la
tabla 1V.?, la mas enérgica y prolongada. En aguas
atlanticas 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 recaidas en el curso de



la terapéutica recompresiva, lo que recomendo su rei-
nicio.

21. Consideramos, légicamente, Unicamente aque-
llos en los que el accidentado fue tratado en cdmara
hiperbarica, obviando aquellos en los que la muerte
se produjo en el lugar del accidente o en el periodo
de traslado.
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Cancer
ginecoldgico.
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diagndsticos y
terapéuticos.
Anos 1977-1987

J. Cortés, J.J. Rosell6, J. Torrecabota,
C. Sefior, G. Panadés, M. Llompart, J.
Mas, M.C. Yamoz, J. Cartafa

Introduccion

El céncer ginecolégico —genital y
mama— es el mas frecuente en la mujer
y su primera causa de mortalidad. Ambas
afirmaciones, conocidas clasicamente, se
refrendan en nuestra Comunidad Auténo-
ma.®

Trabajar en esta area de la actividad mé-
dica serd, por lo tanto, tarea de la maxi-
ma importancia sanitaria. Asi lo entendi-
mos cuando en 1977 constituimos la Uni-
dad de Oncologia Ginecoldgica en el
Hospital Son Dureta. Recogiamos 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 problematica de
la Oncologia Ginecolégica desde un pun-
to de vista multiple, tan necesario para una
correcta estrategia diagnéstica y terapéu-
tica.

— Trabajar de manera controlada y pros-
pectiva, evitando la improvisacion del
«caso a caso» —tan danina siempre, en

Premio Juan Femenia de la Real Academia de Me-
dicina y Cirugia de Palma de Mallorca.
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especial en Oncologia— a través del di-
sefio y seguimiento de unos protocolos
asistenciales consensuados entre los
miembros de la Unidad, base para una
realmente valorable evaluaciéon posterior
de los resultados.

La iniciativa no tenia precedentes en nues-
tro ambito.

El trabajo se inicié en Mayo de 1977; diez
afios mas tarde nos ha parecido que una
valoraciéon de los resultados tendria inte-
rés cierto, dado el tiempo transcurrido, el
nimero de casos Yy, en especial, que los
datos alumbrados constituirian los prime-
ros conocidos en nuestra Comunidad
Auténoma sobre las circunstancias
diagndstico-terapéuticas de este grupo tan
importante de tumores.

Se presentan en este trabajo los resulta-
dos obtenidos por la Unidad de Oncolo-
gia y Ginecologia del Hospital Son Dure-
ta en el tratamiento del cancer ginecolo-
gico, periodo 1977-1987.

Material

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

Criterio de inclusion
— Enfermas diagnosticadas, tratadas y se-
guidas por la Unidad, seguin protocolo (ver
apartado de Método).

Criterio de exclusién

— 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 constituia
la Unidad decidio aplicar pautas de trata-



miento alternativas no ajustadas al proto-
colo.

La distribucién por tipos histolégicos de
los diferentes tumores es la siguiente:

1. Vulva.

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

— Epidermoide 202
— Adenocarcinoma 28
— Indiferenciado 10
— Teratoma maligno 1
— De células claras 1
— Sarcoma 1
— Adenoescamoso 1
3. Cuerpo uterino.

— Adenocarcinoma 188

— Adenoacantoma 25
— Mulleriano Mixto
— Leiomiosarcoma
— Indiferenciado

— Adenoescamoso
— De células claras
— Epidermoide

— Teratoma maligno
— Sarcoma

s wh ool

4. Epitelial de ovario.
— Seroso-papilar 50
— Mucinoso

— Indiferenciado

— De células claras
— De Krukenberg
— Endometrioide
— Adenoacantoma
— Sin histologia

=
ANWPAPPEDPH

5. Mama.
— Ductal infiltrante 197
— Lobulillar infiltrante 23
— Inflamatorio 21
— Intraductal

— Paget

— Indiferenciado
— Papilar

— Sin histologia

Nwoio
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Método

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

1. Vulva

1a. Diagndstico de extension

1. Exploracion genital, vaginal y rectal.
Citologia VCE.

Palpacién de areas ganglionares inguina-
les.

2. Exploracién de areas ganglionares in-
guinales.

3. Analitica rutina sangre y orina.

4. Rx térax.

5. Citoscopia.

6. Exploraciones especiales derivadas de
la individualizacién de cada caso.

1b. Clasificacion por estadios clinicos
T1: Tumor menor de 2 cms. circunscrito
a vulva.
T2: Tumor mayor de 2 cms.
T3: Extension a uretra y/o periné y/o vagi-
na y/o ano.
T4: T3 mas invasion osea.
NO: No ganglios palpables.
N1: Palpable, no sospechoso.
N2: Metastasis inguinal, superficial o pro-
funda.
N3: Noédulos fijo, ulcerado.
Estadio 0: Carcinoma in situ.
Estadio 1: T1 NO-1.
Estadio 2: T2 NO-1.
Estadio 3: T1 N2.
T2 N2.
T3 NO-1-2.
Estadio llla: Metéastasis unilaterales ingui-
nales.
Estadio IlIb: Metéstasis bilaterales ingui-
nales.
Estadio IV: T4 NO-1-2-3.
T1-2-3 N3
M1 con cualquier T o N.

1c. Tratamientos por estadios

Estadio O:

Opcidn A: Vulvectomia simple (opcién de
exéresis de lesion unifocal hasta marge-
nes libres en casos individualizados).



Opcién B: Radioterapia intersticial.
Estadio | y IlI:

Opcién A: Vulvectomia con biopsia gan-
glionar inguinal bilateral.
Telerradioterapia complementaria en ca-
sos de ganglios positivos histolégicos.
Opcidn B: Casos T1 menor de 1 cm.: ra-
dioterapia intersticial y telerradioterapia
complementaria inguinal.

Estadios Il y IV:

— Estadios IIl T1 N2 y T2 N2 X.

— Estadios IV T1 N3 y T2 N3.
Telerradioterapia a dosis media y Bleomi-
cina simultanea (dosis: 4 mgrs/m2/i.m. 2
veces semanales) mientras dure la irradia-
cion. Revalorizacién. 2 opciones:

— Pasar a I-l. A.

— Continuar telerradioterapia y Bleomici-
na.

— Resto de estadios IlI-1V: Individualiza-
ciéon en Comité de Tumores.

1d. Seguimiento

— Primer afio:

— Exploracién genital mensual.

— Toérax semestral.

— Segundo al quinto afio:

— Exploracién genital semestral.

— Toérax anual.

Durante todo el seguimiento practicar
Gammagrafia dsea opcional a recidiva lo-
cal y/o sintomas.

2. Cérvix

2a. Diagnéstico de extension

1. Exploracién genital, vaginal y rectal.
2. Exploracion clinica completa, incluyen-
do mamas.

3. Analitica rutina sangre y orina.

4. Colposcopia (destacar afectacion vagi-
nal).

5. Radiologia: Térax. Urografia intraveno-
sa.

6. Cistoscopia.

7. Exploraciones especiales derivadas de
la individualizaciéon de cada caso.

2b. Clasificacién por estadios clinicos
— Estadio |

Carcinoma limitado al cérvix.

la
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Carcinoma preclinicos del cérvix, es decir,
Unicamente diagnosticados por el micros-
copio.

la 1: Invasion estromal minima microsco-
picamente evidente.

la 2: Lesiones detectadas microscopica-
mente que pueden ser medidas. Los limi-
tes superiores de la medicidon no deben
mostrar una profundidad de invasién de
mas de 5 mm. medidos desde la base del
epitelio, superficial o glandular, del cual se
origina el tumor; como segunda medicion,
la diseminacién 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 clinicamen-
te. El espacio ocupado por el tumor no al-
tera el estadiaje pero deberia ser recogi-
do especificamente para determinar si
este parametro deberia afectar a las deci-
siones terapéuticas en el futuro.

— Estadio Il

El carcinoma se extiende maés alla del cue-
llo, sin llegar a la pared pélvica.

Il a: Afecta vagina, pero no su tercio infe-
rior. No afecta parametrios.

Il b: No afecta a la vagina. Afecta los pa-
rametrios sin llegar a la pared pélvica.
— Estadio Il

El carcinoma alcanza la pared de la pelvis.
Deben incluirse en este Estadio los casos
que presenten en las pielografias hidrone-
frosis o exclusion renal por estenosis del
uréter por el carcinoma, aunque éste no
alcance pared pélvica.

— Estadio 1V

El carcinoma se extiende mas alla de la
pelvis o afecta vejiga y/o recto.

2c. Tratamiento por estadios clinicos
A. Estadio la

1. Invasién igual o inferior a 3 mm.

a) Histerectomia total. Anexectomia con-
dicionada a edad.

2. Invasién superior a 3 mm.

a) Wertheim.

b) Telerradioterapia sin ganglios o para-
metrios positivos histolégicamente confir-
mados.



B. Estadio Ib - Il a- 1l b

1. Radioterapia intracavitoria. Valoracion.
Opciones:

a) Respuesta (+): A.2.a.b.

b) Respuesta (—): Telerradioterapia.
Carbo-Platino: 100 mgr./m2/semana, 2-3
horas antes de la irradiacién mientras ésta
dure.

C. Estadio Il

— Bl

D. Estadio IV

Individualizacién en Comité de Tumores.

2d. Seguimiento

A: E.C.IL./G(—)

— Control semestral, general y genital,
con citologia vaginal.

B: Otros E.C.

— Primero-segundo afio:

— Control general y genital trimestral.
— Citologia vaginal semestral.

— Rx. térax semestral.

— Gammagrafia ésea opcional (recidiva
local/sintomas).

— Tercero-cuarto-quinto afo:

— Control general y genital semestral, con
citologia vaginal.

— Rx. Térax anual.

— Gammagrafia dsea opcional (recidiva
local/sintomas).

3. Cuerpo Uterino

3a. Diagnostico de extension

1. Legrado biopsia uterino fraccionado.
2. Exploracion genital, vaginal y rectal. Ci-
tologia VCE.

3. Exploracion clinica completa incluyen-
do mamas.

4. Analitica rutina sangre y orina.

5. Radiologia: Térax. Urografia intraveno-
sa.

6. Ecografia ginecoldgica.

7. Cistoscopia.

8. Exploraciones especiales derivadas de
la individualizacién de cada caso.

3b. Clasificacion por estadios

Estadio I:

Tumor limitado al cuerpo uterino.
Estadio Il:

Tumor con extension, histolégicamente

28

comprobada al cérvix.

Estadio IlI:

Tumor con extension fuera del Gtero pero
sin sobrepasar la pelvis.

Illa: Vagina.

Illb: Parametrios.

lllc: Anejos u otros tejidos pélvicos.
Estadio 1V:

Tumor con extension extrapélvica o afec-
tacion de vagina y/o recto. El simple 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 |

1. Opcién no quirdrgica:

a) Radioterapia intracavitoria.

b) Telerradioterapia.

c) Gestagenos.

2. Opcidén quirldrgica:

a) Radioterapia intracavitoria.

b) Histerectomia total con doble anexec-
tomia y colpectomia de tercio superior.
c) Telerradioterapia complementaria uni-
camente en:

— Tumores poco diferenciados.

— Tumores papilares.

Estadio I

1. Opcién no quirdrgica: Igual a I.1.

2. Opcién quirlrgica:

a) Radioterapia intracavitoria.

b) Wertheim.

c) Telerradioterapia complementaria igual
que en |.2.c y, ademas, en todo caso con
ganglios pélvicos positivos, histologica-
mente confirmados.

Estadio Il

1: Casos llla y lllb:

a) Radioterapia dosis media (intracavitoria
ylo externa) y gestagenos. Revalorizacion
posterior:

Dos opciones:

— Pasara ll 2 b.

— Seguir telerradioterapia y gestagenos.
2. Radioterapia intracavitatoria:

a) Telerradioterapia.

b) Gestagenos.

Estadio IV

1. Individualizacién en Comité de Tumo-
res.



3d. Seguimiento

A: E.C.I.-II-Mo Go

1. Control general y genital semestral con
citologia vaginal.

B: Otros E.C.:

1. Primero-segundo afio:

a) Control general y genital trimestral.
b) Citologia vaginal semestral.

c) TGO. TGP. LDH. FA. Gamma GT. se-
mestral.

d) Rx. Térax semestral.

e) Gammagrafia 6sea opcional (recidiva lo-
cal/sintomas).

2. Tercero-cuarto-quinto afo:

a) Control general y genital con citologia
vaginal semestral.

b) Térax anual.

c) TGO. TGP. LDH. FA. Gamma GT anual.
d) Gammagrafia ésea opcional (recidiva lo-
cal/sintomas).

4. Ovario

4a. Diagndstico de extensién

1. Exploracién clinica completa.
Valoracion cuidadosa de presencia de as-
citis. Si la hay, paracentesis y estudio ci-
toldégico.

2. Exploracion genital. Citologia VCE.
3. Analitica general de sangre y orina.
Perfil hepético y renal.

ACE. Ca 125.

Sangre en heces.

4. Radiologia: Térax. Abdomen. Urogra-
fia intravenosa. Enema opaco.

5. Ecografia abdominal.

6. Exploraciones especiales derivadas de
la individualizacién de cada caso (clinica,
resultados exploraciones previas).

4b. Clasificacion por estadios

Estadio I:

Crecimiento limitado a los ovarios.

la: Un ovario, no ascitis. Sin tumor en la
superficie externa; capsula intacta. -

Ib: Los dos ovarios, no ascitis. Sin tumor
en la superficie externa; cdpsula intacta.
Ic: Estadio la o Ib pero con tumor en la su-
perficie de uno o ambos ovarios, con la
capsula rota, o con ascitis con células ma-
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lignas o con lavados peritoneales positi-
VOS.

Estadio Il:

Crecimiento afectando uno o ambos ova-
rios con extension pélvica.

Ila: Propagacion a Utero y/o trompas.
IIb: Propagacion a otros tejidos de la pel-
vis.

llc: Estadio lla o llb pero con tumor en la
superficie de uno o ambos ovarios, con la
capsula rota, o con ascitis con células ma-
lignas, o con lavados peritoneales positi-
VOS.

Estadio IllI:

Crecimiento afectando uno o varios ova-
rios, con implantes peritoneales fuera de
la pelvis y/o ganglios inguinales o retrope-
ritoneales positivos. Metdastasis hepaticas
superficiales.

Illa: Crecimiento limitado a la pelvis, con
ganglios negativos pero con afectacion
histolégicamente confirmada de la super-
ficie peritoneal.

Illb: Tumor de uno o ambos ovarios con
implantes. Histolégicamente confirmados
de la superficie peritoneal, ninguno mayor
de 2 cm. de didmetro. Ganglios negativos.
Illc: Implantes abdominales mayores de 2
cm. y/o ganglios retroperitoneales o ingui-
nales positivos.

Estadio IV:

Metéstasis a distancia.

Estadio especial:

Casos insuficientemente explorados que
se suponen canceres de ovario sin haber-
se efectuado cirugia diagndstica.

4c. Tratamiento por estadios

Estadios I-IlI:

a) Laparotomia reglada (ver hoja quirtrgi-
ca especificada). (Anexo I).

b) Histerectomia total con doble anexec-
tomia (opcién anexectomia en Estadios la
cuando interese conservar capacidad ge-
nésica; deberd hacerse biopsia ovarica
contralateral necesariamente).

¢) Quimioterapia (no en Estadios la/lb).

1 linea:

— Carboplatino: 300 mg/m? en 100 c.c.
suero glucosado en 30'.

— 4-Epirubicina: 60 mg/m? en 250 c.c.



ANEXO |
CANCER DE OVARIO
HOJA PARA LAPAROTOMIA REGLADA

Laparotomia infra-supraumbilical

Resultados:

Fecha:

areas visual dreas afectadas Biopsia

Sl NO Sl NO Sl NO
Diafragmajderechot s esias sy () () () () () ()
Diafragma izquierdo.. () () () () () ()
Higado.............. () () () () () ()
Ovario derecho.. () () () () () ()
Ovario izquierdo..... () () () () () ()
Trompa derecha..... () () () () () ()
Trompa izquierda... () () () () () ()
Wteroma e () () () () () ()
Peritoneoiisimislanitifua daniitindinte ek il g () () () () () ()
Ganglios paraaodrticos () () () () () ()
Epli D] O MR MaY Ot tesas b it e sy n o () () () () () ()
Epiplén menor.... () () () () () ()
MeEsenteriomni. o i s A O A T () () () () () ()

Sl NO
AS I Siy i St et sl e e e () ()

Sl NO Sl NO
lavado peritoneal () () Citologia () ()

Sl NO
Rotura quirtrgica tumor: () () Aspecto macroscopico capsula
Rota () Integra ()

Tamafio tumoral residual

T. inferiora2cm. () T2a5cm. ()

T.5a 10 cm. () T. mayor de 10 cm. ()

* El tamafo tumoral viene dado por el mayor de los dos didmetros del nédulo de superior tamafio.

suero fisiolégico en 60'.

— Ciclofosfamida; 600 mg/m?2 en 250 c.c.

suero fisiolégico en 60°.

— Fortecortin 3 amp./e.v. antes y des-

pués.

— Prinperan 2 amp./e.v. antes y después.
6 ciclos cada 4 semanas.

Estadios Il y IV:

a) Individualizacién en Comité de Tumo-

res.

b) Intentar cirugia para:

— Diagnéstico de extension correcto.

— Reduccién al méximo de masa tumo-

ral.

— Obtencion de histologia.
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Second-look: A efectuar al concluir la qui-
mioterapia en aquellas enfermas en remi-
sion completa.

4d. Seguimiento

A: Enfermas en remision parcial

1. Seguimiento individualizado caso a
caso.

B: Enfermas en remision completa
(second-look negativo).

1: Primero-segundo afo:

a) Control general y genital trimestral.
b) Citologia vaginal semestral.

c) TGO. TGP. FA. LDH. Gamma GT. ACE.
Ca 125. semestral.



d) Rx. Térax semestral.

e) Gammagrafia 6sea opcional (sinto-
mas/recidiva local).

2. Tercero-cuarto-quinto afio:

a) Control general y genital semestral.
b) Citologia vaginal semestral.

c) Ecografia pélvica semestral.

d) TGO. TGP. FA. LDH. Gamma GT. anual.
e) Rx. Térax anual.

f) Gammagrafia 6sea opcional (sintomas
recidiva local).

5. Mama

ba. Diagndstico de extension

1. Historia clinica.

2. Exploracion.

3. Mamografia.

4, Puncion.

5. Biopsia cutanea o del pezdn si hay al-
teraciones cutaneas o del pezén (pueden
realizarse con anestesia local y es impres-
cindible para el diagndstico del Ca. infla-
matorio y de la Enfermedad de Paget).
6. Si el tratamiento es quirlrgico, biopsia
escisional intraoperatoria.

7. Si el tratamiento no es quirtrgico (lllb
y IV) es suficiente que la puncion sea po-
sitiva para iniciar el tratamiento.

bb. Estudio de extension

1. Analitica (que incluya: Calcemia, enzi-
mas hepaticas, fosfatasas alcalinas, LDH
y Gamma GT).

2. Radiografia de torax.

3. Gammagrafia ésea: en T3y T4 o si la
paciente refiere sintomatologia dsea de re-
ciente aparicion.

4. ECO o gammagrafia hepética solo si las
pruebas hepéticas estan alteradas, existe
sintomatologia o hepatomegalia.

5. Exploracion ginecoldgica y frotis VCE.

5c. Clasificacion por estadios

1. T1s: Carcinoma in situ.

2. Estadio I: T-T1a o T1b con No o N1a
y Mo.

3. Estadio ll: T-T1a-T1b con N1b y Mo.
T2a o T2b con No o N1b y Mo.

4. Estadio Ill: Subgrupo A: Cualquier T3
con No o N1 y Mo.

T1-T2-T3 con N2.
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Subgrupo B: Cualquier T4 con cualquier
N1 y Mo.

T1-T2 o T3 con N3 y Mo.

5. Estadio IV: Cualquier M1.

Nota.- Clasificacion del To se hace post-
quirdrgica.

bd. Tratamiento

— Carcinoma in situ:

Mastectomia simple.

— Estadio | y Il:

a) Mastectomia con vaciamiento axilar
(Madden):

— Si ganglios infiltrados:
Premenopausicas: Quimioterapia (6 ciclos
CMF).

Postmenopausicas: Radioterapia y Tamo-
xifen 10 mg/2 v. al dia/1 afio.

— Si ganglios negativos:

Sélo irradiacién de cadena mamaria inter-
na en tumores de localizacion en cuadran-
tes internos o retroareolares.

— Estadio Illa

— Cirugia (Madden o paliativa) y/o Radio-
terapia.

— Si ganglios infiltrados o sin vaciamien-
to axilar: Premenopdausicas: Quimioterapia
(6 ciclos de CMF).

Postmenopdausicas: Tamoxifen 10 mg/2 v.
al dia/1 afio.

— Estadio IlIb

— Radioterapia y ademas:
Premenopausicas: Quimioterapia (6 ciclos
de CMF).

Postmenopausicas: Tamoxifen 10 mg/2 v.
al dia/1 afio.

En algln caso especial puede plantearse
cirugia igual que en estadio llla.

— Estadio IV

Premenopausicas: castracion (por radiote-
rapia) y quimioterapia. Al fallo Aminoglu-
tetimida.

Postmenopdusicas: Tamoxifen 20 mg/2 v.
al dia. Al fallo quimioterapia o Aminoglu-
tetimida.

Nota.- El tipo de quimioterapia en el esta-
dio 1V dependeré de la localizacién de la
metastasis, de la edad y estado general.
— Carcinoma inflamatorio

— Quimioterapia (CAF).

— Radioterapia si responde a los tres pri-



meros ciclos de CAF.

— Quimioterapia (hasta completar ocho
ciclos de CAF).

— Recidivas y metastasis

El tratamiento se individualizara en cada
caso en funcion de la localizacién y del tra-
tamiento primario que haya recibido.

be. Seguimiento

A. In situ: Cada seis meses (Exploracion
clinica). Anualmente mamografia contra-
lateral.

B. Infiltrante: Cada tres meses el primer
ano. Cada cuatro meses el segundo afio.
Cada seis meses a partir del tercer afo.
Los controles incluyen:

— Exploracién clinica.

— Analitica (calcemia, enzimas hepéticas,
fosfatasas alcalinas, LDH y Gamma GT).
— Radiografia de térax, en cada control
los tres primeros afos y luego anual has-
ta los diez afios.

— Gamma 6sea y ECO hepatica: solo si
existe alteraciones de la analitica, explo-
racion positiva o sintomatologia ésea o he-
pética.

— Mamografia contralateral anual.

5f. Tratamiento conservador del cancer
de mama

Se pretende sustituir en Estadios clinicos
| y Il, la mastectomia radical modificada
por una tumerectomia y vaciamiento axi-
lar, asociados a radioterapia.

1. Indicaciones

— Tumor menor de 4 cm.

— No adherido a piel ni a planos muscu-
lares.

— De crecimiento lento.

— Con posibilidad de buenos resultados
estéticos (la localizacion central es la peor
estéticamente).

2. Tumorectomia

— Amplia, a ser posible con margenes de
seguridad de 1 cm. o mas.

— Imprescindible la confirmacién histol6-
gica, intraoperatoria, de que los bordes de
reseccion esten libres. Si estan afectados,
0 no se tiene la seguridad de que esten
libres, se practicard mastectomia (Mad-
den).
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— Técnica:

a) Incision concéntrica (Periareolar, sub-
mamaria). Radial sélo aceptable en CSE.
b) Sefalar con un punto de seda la cara
anterior del tumor y con uno de dexoén el
borde externo (para que el anatomopaté-
logo pueda orientar la pieza).

c¢) En profundidad debe llegarse hasta fas-
cia pectoral.

3. Vaciamiento axilar

— Incisién: 2 tipos

a) En borde anterior pectoral mayor.

b) Transversa a 2 cm. del pliegue axilar.
— Tipo medio: Topograficamente delimi-
tado por las siguientes estructuras.

— Por arriba: borde inferior de la vena axi-
lar.

— Por delante: borde del musculo pecto-
ral menor.

— Por detras: borde del musculo dorsal
ancho.

— Por abajo: borde anterior del masculo
subescapular.

Es importante respetar las estructuras vas-
culares y nerviosas a fin 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 cobalto.

— Sobredosificacion lecho tumoral con Iri-
dio.

5. Radioterapia externa.

a) Si axila negativa:

— C. externos: Irradiacién sélo area ma-
maria.

— C. internos: Irradiacién drea mamaria y
cadena mamaria interna.

b) Si axila positiva:

— C. externos: irradiacion drea mamaria
y axila.

— C. internos: irradiacion area mamaria,
axila y mamaria interna.

Los tumores de localizacion central se tra-
taran igual que los C. internos.

6. Quimioterapia/Hormonoterapia
Premenopadsicas con ganglios positivos:
CMF 6 ciclos empezando al recibir en in-
forme histoldgico.

Postmenopalsicas con ganglios positivos:
Tamoxifen 10 mg. cada 12 horas durante



1 afio como minimo.

7. Seguimiento

Mamografia al finalizar la radioterapia y
cada 6 meses durante los dos primeros
afios. El resto igual que con cirugia radi-
cal.

En la valoracion de resultados se han ana-
lizado los siguientes parametros:

— Tipo histolégico.

— Edad de los pacientes.

— Primer sintoma.

— Intervalo diagnostico.

— Estadio Clinico F.I.G.O.

— Curva de supervivencia.

— Global.

— Por Estadios Clinicos.

Se han realizado ajustes de mortalidad
para cada una de las variables resefiadas.
Cuando una enferma no habia acudido a
dos controles consecutivos de su plan de
seguimiento, la Asistencia Social del Hos-
pital la localizaba; si no lo conseguia o si
la enferma renunciaba a los controles se
consideraba «pérdiday» a efectos de tabu-
lacion.

El estudio estadistico ha sido efectuado
por el Departamento de Matematicas de
la Facultad de Ciencias Universidad de las
Islas Baleares (Dres. P. Roca y J. Blat) por
el método de Mantel y Cox.

Resultados

1. Céncer de vulva
1.1. Edad:
Menos de 50 afios: Ninguna enferma.

Fallecidas Perdidas

50-59 afios 9 4 0
60-69 afios 16 4 1
70-79 afios 16 8 0
Mas de 80

afos 10 3 2

P: 0,4519. No significativo.

1.2. Primer sintoma:
Prurito vulvar ...................
Autohallazgo Tm

Hemorragials S smeane st s i 3
VUlvodiniaises: Sidi aem it 2
Escozoniia o v 1
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1.3. Intervalo diagndstico. 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 histolégicos. 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 clinicos.
| 16 31,3%
Il 15 29,4%
1] 17 33,3%
1V 3 5,8%

1.6. Curva de supervivencia por estadios
clinicos.
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P10,0051



1.7. Curva de supervivencia global. 0- 3 meses 90 25

3- 6 meses 42 10
Por it telhaai b Set T s ) 6- 9 meses 6 2
S : 9-12 meses 9 4
o ; + 18 meses 11 4
80 + v 4
Y : P: 0,8479. No significativo.
. VYYVVVY .
g S o 2.4. Tipos histolégicos. Mortalidad.
; WWW:VWWWWWW Total Fallecidas Perdidas
Mo : Ca. epi-
. ; dermoide 202 52 22
e : Adenocar-
cinoma 28 5 2
. 0 Ca. indife-
i e : renciado 10 3 0
0'0"i5,56‘""5%?36""‘;5.56"."'eiféé‘ : Teratoma
.000 25.00 50.00 75,00 100,0 :
maligno 1 0 0
Ca. célu-
2. Céancer de cérvix las claras 1 1 0
Sarcoma 1 0 0
2.1. Edad Adenoes-
Fallecidas Perdidas camoso 1 1 0
Mggojﬁ‘i‘: 5 i P: 0,0002. Significativo.
30-39 arios 31 3
40-49 afios 61 4 16 2.5. Estadios clinicos.
Seic s D) 1 168 70,8%
-69 afos 41 4 10 &
059 o 24 2 09 I G Az
! 1 16 6,7%
Mas de 80 Y, 12 50%
afos 3 e {
g S 2.6. Curva de supervivencia por estadios
P: 0,0096. Significativo. S
0 DY Prirar SItarha o SERCERRAAMAAARARARARARRAARAA S
Metrotragiafie ... o Bl 189 P e T :
Asintomaticai ST 37 als e CODCEC i e S
Alteraciones menstruales ............... 9 o CO R .
Bolorfpelvicoi s iR et e i 7 GREL" LTI c
Elll|olrojof et e e 4 LR ceeeecce 5
S PO Mg PR S st 3 Eo e L
leucongeagiiiiitnes o R e 3 S :
Metastasis a distancia .................... 2 e
[EREAST M SRS s Dl 1 D
Lumbalgias it e i e e 1 20 4 b ‘
. booboDLDDD '
2.3. Intervalo diagndstico S :
T T L T I T L L T e s
5 15, 48, 7%, KCH
e 43 Fa”eCId?; %% \itnattalinit p?'éf::&“’ " 120
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2.7. Curva de supervivencia global. 3.3. Intervalo diagnéstico. Ajuste de mor-

talidad.

Gttt se b e SRl St L Fallecidas
e : 0 meses 53 10
e ; 0- 3 meses 75 20

R Son y 3- 6 meses 31 11
: e ; 6- 9 meses 12 5

g c<:cccccct:ccgccccccmcc ; 9-12 meses 19 3
. : 12-15 meses 3 1

: 15-18 meses 4 1

.40 g +18 meses 31 6

s : P: 0,2277. No significativo.
20 ;l + + 4+ 4 4 4 0;
L et st 3.4. Tipos histolégicos. Mortalidad.
Total Fallecidas Perdidas
Adenocar-
cinoma 188 42 16
Adenoa-
3. Cancer de cuerpo uterino cantoma 25 5 2
Tm. M-
3.1. Edad lleriano
Fallecidas Perdidas ke 2 2 L
Menos de 29 Leiomio-
oo R 0 0 sarcoma 5 1 0
30-39 afios 5 0 0 o indlife,
40-49 afios 21 3 2 renciado : 2 0
50-59 afios 62 11 7 Adencce:
60-69 afios 83 15 7 G0 ¢ e !
70-79 afios 51 26 4 e
Méas de 80 las claras 3 2 1
afios 12 Ca. epi-
dermoide 1 0 0
P: 0,0000. Significativo. Teratoma
maligno 1 0 1
Sarcoma 1 0 1

3.2. Primer sintoma R

Metrerragia ot o e e 199 P: 0,0000. Significativo.

Spotlingiss s i n it s et 15

Elujolrojoims st s drd i il i 13

Alteraciones menstruales ............... 9

Dolorpélvicor & siasah ey n l 5 3.5. Estadios clinicos.

Asintomaticas Rl =teiiiens e 8 ol 4

Distensién abdominal .......ccc.......... 3 | 168 70,8%

Sindrome tAXiCOo ....ceeovvvecveeveenann. 1 Il 41 17,2%

Metéstasis a distancia .................... 1 1 16 6,7%

[imitabdeominali St f e 1 Vv 12 5,0%
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3.6. Curva de supervivencia por estadios
clinicos.
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3.7. 3.7. Curva de supervivencia global
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4. Céancer epitelial de ovario.
4.1. Edad.

Fallecidas Perdidas

Menos de 29
anos 2
30-39 afios 3
40-49 afios 13

[oNeNe)

0
0
0
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50-59 afios 26 13
60-69 afios 29 14
70-79 afios 11 4
Mas de 80

anos 1 1 0

- 01w

P: 0,0366. Significativo.

4.2. Primer sintoma

Distension abdominal .................oc.. 44
Doloriabdominali s i s iesiieete s 18
SditOXICOl I R 15
Metrorragias =i i 13

Dolor pélvico 7
Asintomaticas 4
Autohallazgo de Tm. .....ccovceieiiennnen. 4
Dispeagi = il ai G At Bt e 3
Spoting i el 1
Estrenimientos o e i ain s 1
BiSmenorieas et itaasi i i i 1
Sdaimicecionaliti s i i 1

4.3. Intervalo diagndstico. Ajuste de mor-
talidad.

Fallecidas

0 meses 14 7
0- 3 meses 44 18
3- 6 meses 16 8
6- 9 meses 2 2
9-12 meses 1 1
12-15 meses 2 0
+ 18 meses 2 1

P: 0,0000. Significativo.

4.4. Tipos histolégicos. 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
Tm. Kru-
kerberg 4 3 0
Ca. endo-
metrioide 3 0 0



Adenoa-

cantoma 2 1 0
Sin his-

tologia 4 4 0

P: 0,0016. Significativo.

4.5. Estadios clinicos.

I 29 34,1%
Il 11 12,9%
i 32 37,6%
v 11 12,9%

4.6. Curva de supervivencia por estadios
clinicos.
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4.7. Curva de supervivencia global.
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5. Cancer de mama

5.1. Edad.
Fallecidas Perdidas

Menos de 29
afos 8 2 1
30-39 afios 38 11 1
40-49 afios 42 5 7
50-59 anos 71 13 9
60-69 afios 60 12 13
70-79 afios 39 8 7

Mas de 80
anos 11 3 0

P: 0,4126. No significativo.

5.2. Primer sintoma.

Autohallazgo Tm. ....occocevvviiieennnn. 203
Zonainduradasssin o nn e 17
Mastalgias il s wnin e 15
Retraccion del pezén ........cceee...e. 11
ilielorrears: At Al sonal o e 8
Asintomaticashe i siians i gl 6
Ulceracion de pezén ..........cccccuueee. 6
Retraccion cutdnea .........ccccceeeeee..... 4
Humbalgias. ¢ i ceimnammain e 1
SdSTOXICOME T aE i e e 1
Hematoma mamario ...........cceccoees 1

5.3. Intervalo diagnéstico. 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
+ 18 meses 27 5

P: 0,3454. No significativo.

5.4. Tipos histolégicos. Mortalidad.

Total Fallecidas Perdidas
Ca. ductal
infiltrante 197 39 25
Ca. lobuli-
llar infil-
trante 23 0 3



Ca. infla-

matorio 21 11 4
Ca. intra-

ductal 7/ 0 0
Ca. Paget 6 0 2
Ca. indife-

renciado 5 1 1
Ca.

papilar 3 0 1
Sin his-

tologia 7 3 2

P: 0,0000. Significativo.

5.5. Estadios clinicos.

I 29 34,1%
Il 11 12,9%
1 32 37,6%
A% 11 12,9%

5.6. Curva de supervivencia por estadios
clinicos.
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5.7. Curva de supervivencia global.
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Comentarios

1. Cancer de vulva

Ninguna enferma de menos de 50 afios y
mas de la mitad (32/51) entre los 60 y los
80 constituyen datos normales para esta
localizacién.22 Es probable, que en los
préximos afios y dado el aumento actual
de la infecciéon condilomatosa y su posi-
ble relacién con este tipo de tumor® asis-
tamos a un descenso en la edad de pre-
sentacion. A sefialar la no significancia del
ajuste edad/mortalidad.

41 enfermas consultaron por prurito vul-
var. Es axioma bdsico en oncologia gine-
coldgica que un prurito de vulva en post-
menopdausica debe ser valorado muy ade-
cuadamente. El diagndstico precoz del
cancer de vulva es posible y debe ser efec-
tuado.

Nuestro grupo a participado en el esfuer-
zo al respecto que la Seccién de Preven-
cion del Cancer de la Sociedad Espafiola
de Ginecologia y Obstetricia ha llevado a
cabo y que se ha reflejado en un «Manual»
de reciente aparicion.?

No resulta significativa la valoracion de la
relacion intervalo diagnéstico/mortalidad.
Se trata, como es sabido, de tumores de
crecimiento lento, con muy escasa reper-



cusion sistémica precoz o a medio plazo.
Esto, unido a que las enfermas por razo-
nes de mala educacién sanitaria desgra-
ciadamente muy frecuentes en nuestro
medio, tardan en consultar, provoca de-
moras diagndsticas en algin caso real-
mente notables: 16 enfermas (5 fallecidas)
tardaron més de un afio y medio en acu-
dir al médico.

La variedad escamosa es, en esta y en to-
das las series?? la méas frecuente. Por su-
puesto, el tipo histolégico constituye fac-
tor prondstico de mortalidad significativa.
La distribucion por Estadios clinicos es su-
perponible a la que la Federacion Interna-
cional de Ginecologia y Obstetricia
(F.1.G.0.) publica en el Gltimo nimero de
su Informe Anual'’ y que nos ha pareci-
do la mejor referencia para evaluar nues-
tros resultados. Este informe recoge los re-
sultados del diagnéstico y tratamiento del
cancer genital femenino en todo el mun-
do, promediando los datos. Cuatro Hos-
pitales espafioles han colaborado en el Ul-
timo namero: Hospital Clinico 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 comparacion
permanente y seran presentados a lo lar-
go de esta discusién. Como ya se ha se-
fialado, la distribucién, en cancer de vul-
va, por Estadios Clinicos en nuestro ma-
terial se superpone a la de la F.I.G.O.
(Tabla I).

La curva de supervivencia por Estadios Cli-
nicos confirma la significancia de esta es-
tratificacion. A sefialar que la gran mayo-
ria de recidivas se producen en nuestro
material durante el primer afio 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
neoplasica un 56,8% de enfermas (Tabla
I}, contra un 47,3% publicados por la
F.I.G.O.

Hemos conseguido, en consecuencia,
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; TABLA | 3

CANCER DE VULVA. ESTADIOS CLINICOS

F.I.G.O.

| 31,3% 30,5%

1l 29,4% 31.7%

1 33,3% 28,5%

\Y, 5,8% 7.2%

. TABLA Il
CANCER DE VULVA

Total Fallecidas Perdidas  Siguen  F.1.G.O.
51 19 3 29(56,8%) 47,3%

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

2. Cancer de cérvix

La edad ha resultado significativa en rela-
cion a la mortalidad. 98 enfermas tenian
menos de 49 afios, 6 menos de 30.

El cancer 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 impresion,” asistire-
mos a su desplazamiento ain mayor ha-
cia el primer tercio de la vida.

La probada relacion etioldgica del virus de
condiloma con la variedad escamosa de
este tumor'3 es la causa de esta situacion.
No es sorprendente que 189 sobre 244 en-
fermas consultaran por sintomas hemorra-
gicos. Quizas si lo sea, y para bien, el alto
ndmero que en esta serie se ha diagnosti-
cado de canceres de cérvix asintomaticos:
37 sobre 244 (15%). Este dato avala el
gran trabajo de deteccién que los gineco-
logos de los Ambulatorios y Centros de
Salud, en colaboracion con el desarpare-
cido Laboratorio de Citologia del Servicio
de Ginecologia, han desarrollado durante
todos estos afios. Su trabajo, llevado a
cabo en circunstancias no siempre ade-
cuadas ha rendido, en este campo, un alto
beneficio a la comunidad. Estas enfermas
asintomaticas han tenido la maxima opor-
tunidad de curacién de una grave enfer-
medad y de hecho asi ha ocurrido: Unica-
mente una de estas enfermas fallecio a
causa del tumor. Un grupo de Oncologia



Hospitalario no podra obtener buenos re-
sultados si no estd bien coordinado con
los profesionales que trabajan en la asis-
tencia primaria. En nuestro caso, esta fue
una idea bésica de toda la Unidad desde
el principio de su funcionamiento: publi-
camos y reeditamos un Manual® a tal
efecto y procuramos mantener relaciones
fluidas con los compaferos extra-
Hospitalarios. Los resultados avalan esta
postura, que deseariamos que no se vie-
ra interrumpida.

Quizas porque se trata de sintomas alar-
mantes (hemorragia), quizas porque el pro-
medio de edad es menor y quizas ello con-
lleve mejor educacion sanitaria que en gru-
po de cancer de vulva, el intervalo
diagnostico es aqui 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 participaciéon metastasi-
ca inicial.

202 escamosos y 28 adenocarcinomas re-
presentan una proporcién esperada.20 El
teratoma maligno referenciado ha consti-
tuido el primer caso comunicado a la lite-
ratura mundial:# se trataba de una nifia de
14 afos que actualmente, 5 afios después
del tratamiento (tumorectomia) permane-
ce libre de enfermedad. Evidentemente,
el tipo histolégico aqui también represen-
ta un factor prondstico significativo.

Un 43,8% de nuestras enfermas fueron
diagnosticadas en Estadio Clinico I; la
F.I.G.O. da un 34,6% de promedio para
este Estadio Clinico (Tabla Ill). Resalta aqui
otra vez la excelente labor de Asistencia
Primaria llevada a cabo, con la consiguien-
te mejora del prondstico global, ya que
este porcentaje de mas en Estadios Clini-
cos | (+9%) se resta en los Il (—8%), en-
fermas con enfermedad loco-regional
avanzada.

Todos estos datos se reflejan con exacti-
tud en las curvas de sobrevida por Esta-
dios Clinicos y global. Las diferentes pro-
porciones de Estadios Clinicos ya comen-
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tadas tienen su mas directa consecuencia
en que nuestra supervivencia global me-
dia estd 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. Cancer de cuerpo uterino
¢Estamos asistiendo a un descenso en la
edad de presentacion del adenocarcinoma
de endometrio? En los libros de texto de
la Especialidad puede leerse que este tu-
mor es patologia de la post-menopausia.
En nuestra serie hay un 12% (29/237) de
mujeres de menos de 50 afios. Este es un
dato de importancia clinico-diagndstica
cierta y que debe obligar a establecer un
procedimiento histolégico de diagnéstico
(legrado-biopsia) ante una paciente con
sintomas hemorragicos aunque su edad
no esté en la cincuentena. ;Esta este dato
gue estamos comentando en relacion con
factores de aporte hormonal y/o dietéticos
tal como aparece en la literatura?'® Harfa
falta un estudio prospectivo serio, en nues-
tro medio, de casos y controles para dilu-
cidar este punto, que dejamos aqui ano-
tado.

Como era de esperar, la inmensa mayoria
de nuestros pacientes consultaron por sin-
tomas hemorréagicos, de manera precoz
(53 antes de mes) pero, otra vez, 31 en-
fermas sobre 237 (17%) tardaron mas de
un afio y medio en consultar. El ajuste para
mortalidad no es significativo, pero esta
circunstancia traduce, otra vez, una reali-
dad sanitaria muy deficiente.

: TABLA IlI X
CANCER DE VULVA. ESTADIOS CLINICOS
F.I.G.O.
[ 438%  34,6%
1 323% 34,1% J
1] 184%  26,2%
v 53%  4,4%
_ TABLA IV
CANCER DE CERVIX
Total Fallecidas Perdidas  Siguen  F.I.G.O.
244 62 24 158(64,7%) 535%




Debe sefalarse igualmente que Gnicamen-
te 4 enfermas asintomaticas fueron diag-
nosticadas de la variedad tumoral que es-
tamos discutiendo: dos, a partir de signos
de sospecha aparecidos en la citologia va-
ginal; dos, en piezas de histerectomias
practicadas por otros motivos. Este hecho
cuestiona tal como ya aparece en la
literatura'? la validez de la bsqueda sis-
tematica de adenocarcinomas de endome-
trio en enfermas asintométicas, validez
gue otros grupos de trabajo, en especial
espafioles, propugnan.’

La distribucién histoloégica de resultados
se ajusta a la esperada.'® El carcinoma
epidermoide de endometrio diagnostica-
do constituye una variedad extremada-
mente rara, tanto que el caso en si mere-
ci6 una publicacion aislada.® El tipo histo-
|6gico, como siempre, resultd variable de
mortalidad significativa.

Por Estadios Clinicos, nuestros resultados
(Tabla V) se superponen a los publicados
por la F.I.G.O., en especial en los Estadios
Clinicos I-ll: 88% contra 87,5%. Pueden
decirse, por lo tanto, que la estrategia
diagnodstica 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. Cancer epitelial de ovario

Hay una dispersién, como es sabido,6 en
la edad de presentacion del cancer epite-
lial de ovario, con una concentracion en
el segundo tercio de la vida. La edad en
si misma resultd, confirmando en esta se-
rie lo igualmente ya sabido, variable pro-
nostica significativa.

Los canceres de ovario no dan sintomas
en Estadios Clinicos iniciales y cuando los
dan, resultan inespecificos. Esta afirma-
cion clasica en Oncologia ginecoldgica re-
sume los datos de nuestros resultados en
cuanto a primer sintoma de este tumor.
Anotemos las 15 enfermas sobre 85 (17%)
a las que vimos inicialmente con un sin-
drome tdxico, traduciendo la diseminacion
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: TABLA V
CANCER DE CUERPO UTERINO. ESTADIOS

CLINICOS
EiiG 6
| 70,8% ~ 74,0%
Il 172 % 13,5%
1 6,7% 6,2%
\% 5,0% 2,8%
: TABLA VI
CANCER DE CUERPO UTERINO
Total Fallecidas Perdidas  Siguen ELG.O.
237 60 22, 155(65,4%) 65,1%
’ TABLA VII
CANCER EPITELIAL DE OVARIO. ESTADIOS
CLINICOS
F.I.G.O.
| 341% 261%
1] 12,9% 15,4%
1 *37,6%  22,8%
1V 12,9% 19,4%

del tumor. Volveremos sobre este punto
inmediatamente.

El intervalo diagndstico ha resultado sig-
nificativo por Unica 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 localizacién anatémica de ori-
gen, disemina pronto y no perdona demo-
ras diagnoéstico-terapéuticas.

El tipo histoldgico fue, igualmente, signi-
ficativo para mortalidad y se ajusté a lo
previsto: mayoria de serosos. Para nues-
tra satisfaccion, Unicamente 4 casos sin
histologia —hecho asumido por la F.I.G.O.
en su clasificaciéon — traduciendo la agre-
sividad diagndstica controlada —
imprescindible para un buen manejo de
este tumor— con que se ha trabajado.
Esta afirmacion se refleja claramente en la
Tabla VII, que recoge la distribucién por
Estadios Clinicos de nuestros casos: tene-
mos un 34% de Estadio Clinico | contra
un 26% a esperar y, lo que bajo nuestro
punto de vista es mas importante, nues-



tra serie no presenta casos no estudiados,
con lo que ello representa de buena pla-
nificaciéon, mientras que la serie F.I.G.O.
asume un 17% de casos insuficientemen-
te estudiados para diagndstico y trata-
miento correctos. Si en todos los tumo-
res es importante la planificacion de un
buen diagndstico de extensidn, que con-
ducird a una propuesta terapéutica ade-
cuada en ovario mucho més: se afirma,!”
y hay acuerdo en ello, que una tercera par-
te de los fracasos terapéuticos en este tu-
mor son debidos a un deficiente estudio
de extension y, en consecuencia, a un sub-
tratamiento de la paciente. Nuestro gru-
po, conocedor del hecho, intenté desde
el primer momento «presionar» para con-
seguir una exhaustiva exploracién quirdr-
gica de las enfermas. Se disefi6 una hoja
ad hoc (ver apartado de Método) como
guia. La buena respuesta inicial de los
compafieros al respecto, nos satisfizo. Ello,
unido a la evidente mejora que en los ulti-
mos afios hemos tenido en el campo de
la quimioterapia para esta variedad tumo-
ral, nos ha conducido a poder presentar
(Tabla VIII) unos resultados éptimos en el
tratamiento de este tumor, gran reto de
la Oncologia Genital femenina: 10 puntos
porcentuales por encima de la media
F.I.G.O.

5. Cancer de mama

El ajuste especifico edad/mortalidad no ha
resultado significativo. Estamos ante el tu-
mor maligno mas frecuente en la mujer y
su primera causa de mortalidad, en cual-
quier sitio y, evidentemente, aqui tam-
bién.2 Y, como vemos ahora, sin realmen-
te edad especifica de presentaciéon. Aun-
gue no seria correcto sacar conclusiones
rotundas de un Registro Hospitalario como
este, parece clara la dispersion, con 8 ca-
sos por debajo de los 30 afios y 113 entre
los 40 y los 60 sobre un total de 269.
El autohallazgo del tumor constituye el
principal motivo de consulta, con gran di-
ferencia: 203/269, 75%. Se confirma asi
que la ensefianza de la auto-exploracién
mamaria es una de las mas importantes
armas de las que disponemos en el inten-
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: TABLA VIII
CANCER EPITELIAL DE OVARIO

Total Fallecidas Perdidas  Siguen  F.I.G.O.
85 38 9 38(44,7%) 34,9%
_ TABLA IX
CANCER DE MAMA
Total Fallecidas Perdidas Siguen
269 54 38 177(65,79%)

to de asintométicas diagnosticadas® estan
en funcion de que la nuestra era una Con-
sulta de mujeres sintomaticas; estos seis
tumores se diagnosticaron durante el se-
guimiento 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 mas ri-
gurosas de seguimiento en las mujeres a
riesgo se ven asi reforzadas.

Nos ha sorprendido el hecho de que el
ajuste intervalo diagnéstico/mortalidad
haya resultado no significativo, pero ahi
estan nuestros resultados. 155 enfermas
sobre 269 consultaron antes de los tres
meses; 27 tardaron mas de un afio y me-
dio. AGn en este tumor, en que quizas el
grado de informacioén publica ha sido ulti-
mamente mas alto, existen importantes
demoras diagndsticas.

Hemos diagnosticado 197 cénceres duc-
tales infiltrantes y 23 lobulillares infiltran-
tes sobre un total de 269, proporcién es-
perada. A sefialar los 21 carcinomas infla-
matorios, variedad clinico/histolégica
excepcionalmente agresiva, que represen-
tan quizas una proporcioén algo mayor que
la prevista.'? La maxima atencién presta-
da a este tipo de diagnéstico, prodigando
la biopsia cuténea, quizds haya motivado
esta situacion. Por supuesto, significancia
alta prondstica del tipo histolégico.

La distribucién por Estadios Clinicos y las
curvas de supervivencia por Estadios Cli-
nicos y global se ajustan a la media espe-
rada.



Tenemos un 53% de Estadios Clinicos I-
[l la mitad de nuestros casos se diagnos-
tican en estadio local, aunque GUnicamen-
te un 16% son |, cifra que debemos me-
jorar, pero que es equiparable a la de las
grandes series publicadas en la literatura.®
Es necesario plantear programas serios,
prospectivos, de deteccién precoz del can-
cer de mama. Pero de nada sirve plantear
politicamente la campanfa, si previamen-
te no se han creado las infraestructuras sa-
nitarias y administrativas necesarias. Pai-
ses que van por delante de nosotros en
estos menesteres asi lo han entendido por-
que asi les ha ocurrido.14

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

En la curva de mortalidad puede apreciar-
se que la recidiva del cdncer de mama, en
nuestro material, es persistente en el tiem-
po, con reapariciones tumorales no infre-
cuentes mas alld de los 5 afios: el segui-
miento de un cancer de mama debe ser
a largo plazo.

Conclusion

A partir del afio 1977 la Unidad de Onco-
logia Ginecologia del Hospital Son Dure-
ta, constituida por miembros de los Ser-
vicios de Ginecologia, Medicina Inter-
na/Oncologia, Radioterapia y Anatomia
Patoldgica, discutio, disefié y controld
unos protocolos de diagndstico, tratamien-
to y seguimiento de cancer genital feme-
nino y de mama. Diez afios mas tarde,
cuando la Unidad como tal ha dejado de
trabajar, se presentan sus resultados: se
han alcanzado niveles de supervivencia
iguales a los esperados en céancer 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 afios en un area
de labor médica cualitativa y cuantitativa-
mente prioritaria, demuestran que el en-
foque multidisciplinario, prospectivo y
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controlado es el Gnico vélido en el mane-
jo de esta importantisima patologia, y re-
presentan los primeros datos dados a co-
nocer en nuestra Comunidad Auténoma
para estas localizaciones tumorales.

Bibliografia

1. De Arcos M, Viau G, Sebastidan M y Pérez MJ.
Systematic Endometrial Cytology Analysis of 12610
cases. Comunicacion al XIV European Congress of
Cytology. Madrid, 23-26 de Septiembre 1985.

2. Cortés J. Prevencion del cancer de vulva. En «Pau-
tas de Deteccioén, Diagndstico y Tratamiento para una
Prevencion de los céanceres femeninos». Sociedad Es-
pafiola de Ginecologia y Obstetricia. Seccion de Pre-
vencion del Céancer Genital Femenino. 1989.

3. Cortés J, Rossellé JJ, Torrecabota J y Yarnoz MC.
Manual de Oncologia Ginecologia para Médicos Ge-
nerales. Primera Edicién 1986 Instituto Nacional de
la Salud. Segunda Edicion 1988 Asociacion Espafio-
la contra el Cancer. Conselleria de Sanidad y Segu-
ridad Social. Govern Balear.

4. Cortés J, Rossell6 JJ, Llompart M, Més J, Anglada
Py Cartafia J. Teratoma inmaduro de cérvix. Primer
caso registrado. Comunicacién a la VII Reunién Anual
de la Seccién de Oncologia Ginecoldgica. Bilbao, 3-
6 de Junio de 1987.

5. Cortés J, Rossellé JJ y Lliompart M. Primary Squa-
mous Carcinoma of the Endometrium. Case Report.
Eur. J. Gynaec. Oncol.: 9, 246-249, 1988.

6. Cutler SJ. Clasificacion de la extension de la en-
fermedad en el cancer de mama. En «Seminarios de
Oncologia. Cancer de maman. p.p.; 14-22. Ed. Pana-
mericana. Buenos Aires. 1987.

7. Chapman JrGW, Abreo F y Thompson HE. Car-
cinoma of the Cervix in Young Females (35 Years and
Younger). Gynecol. Oncol.; 31, 430-434, 1988.

8. Downey GO, Okagaki T, Ostrow RS, Clark BA,
Twiggs LB y Faras AJ. Condylomatous Carcinoma
of the vulva with special reference to human papa-
llomavirus D.N.A. Obstet. Gynecol.; 72, 68-73, 1988.
9. Govern Balear. Presidencia del Govern. Institut ba-
lear D’estadistica: Moviment Natural de la Poblacio.
I: Defuncions 1986.

10. Maagensen CD. Inflamatory Carcinoma. En «Di-
seases of the Breats». p.p.; 576-581. W.B. Saunders
Co. Eds. Philadelphia. 1971.

11. International Federation of Gynecology and Obs-
tetrics: Annual Report on the results of treatment in
gynecologycal cancer. Vol. 20. Folke Petterson Ed.
Stockholm. 1988.

12. Koss LG, Schreiber K, Oberlander SG, Moussou-
ris HF y Lesser M. Detection of Endometrial Carci-
noma and Hyperplasia in Asymptomatic Women.
Obstet. Gynecol. 64: 1-11, 1984.

13. Lancaster WD, Castellano C, Santos C, Delga-
do G, Kurman RJ y Jenson AB. Human papillomavi-
rus D.N.A. in cervical carcinoma from primary and
metastatic sites. Amer. J. Obstet. Gynecol.: 154, 115-
118, 1986.

14. Moss, S. Breats Cancer Screening. Lancet: |,



1.153-1.154, 1987.

15. Persson IR, Adami HO, Eklund G, Johansson
EDB, Lindberg BS y Lindgren A. The risk of endo-
metrial neoplasia and treatment with estrogens and
estrogen-progestogen combinations. Acta Obstet.
Gynecol. Scand.: 65, 211-217, 1986.

16. Piver MS. Ovarian Malignancies. The Clinical
case of adults and adolescents. Churchill Livingsto-
ne Eds. Edinburgh. 1983.

17. Rubin SC, Hoskins WJ, Hakes TB, Markman M,
Cain JM y Lewis Jr JL. Recurrence after negative
second-look lapartomy for ovarian cancer: Analysis
of risk factors. Am. J. Obstet. Gynecol.: 159, 1.094-
1.098, 1988.

18. Di Saia PJ y Creasman WT. Adenocarcinoma of
the uterus. En «Clinical Gynecologic Oncology». p.p.

44

161-197. The C.V. Mosby Company Eds. St. Louis.
1989.

19. Servicio de Oncologia del Hospital de la Santa
Creu i Sant Pau. Resultados en el tratamiento del can-
cer. Jarpyo Editores. Madrid, 1986.

20. Shingleton HM y Orr Jr JW. Cancer of the Cer-
vix. Diagnosis and treatment. Churchill Livinstone.
Eds. Edinburgh. 1983.

21. Turner J, Roy D, Irwin G, Blamey R, Odling-Smee
W y Mackenzie G. Does a booklet on breats self-
examination improve subsequent detection rates?
Lancet: 2: 337-339, 1984.

22. Zaino RJ. Carcinoma of the Vulva, Urethra and
Bartholin’s Glands. En «Pathology of the Vulva and
Vagina». p.p. 79-102. Churchill Livinsgtone Eds. New
York, 1987.



Original

Cancer en
Menorca 1987-1988

Joaquim Puxan Romagosa

Los tumores fueron la segunda causa de
muerte en Espana en el afio 85, suponien-
do un 22,1% de las causas de muerte, en
Baleares en aquel mismo afio supusieron
el 19,95% de todas las muertes.! A pe-
sar de ello los estudios sobre la epidemio-
logia del cancer en Espafia no son muy
abundantes.

Para conocer la epidemiologia del cancer
podemos utilizar dos fuentes distintas: la
mortalidad y la incidencia.

La mortalidad puede ser mas facil de es-
tudiar pues hay unos datos oficiales, si
bien los que son a nivel del Estado espa-
fiol estaban hasta ahora muy desfasados
(intervalo afio de defuncién-afio de publi-
caciéon de resultados muy largo), habien-
do mejorado ultimamente. A nivel de la
Comunidad Auténoma de Baleares, des-
de que los datos son procesados por el
Instituto Balear de Estadistica (IBAE), la
publicacién de los resultados es franca-
mente muy rapida.

El estudio epidemioldégico de una enferme-
dad a través de los certificados de defun-
cién siempre representa tener un censo in-
controlable. Por una parte la causa espe-
cifica de la muerte no siempre consta
como tal en el certificado, o no siempre
es legible, y por otra estan los errores que
pueda contener el censo de la poblacién
en estudio.?

El estudio mediante certificados de defun-
cién nos acerca mas 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 afio 84 Lépez-Abente ponia de ma-
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nifiesto que algunas localizaciones del can-
cer presentaban una tasa de mortalidad,
en las Baleares, superior a la registrada en
otras regiones espafolas: colon, trdquea-
bronquios-pulmén, mama masculina y fe-
menina, Utero y prostata.3

El estudio de la incidencia es mas laborio-
S0, pues supone ir a buscar los casos alli
donde se diagnostican. Este estudio pre-
senta, no la incidencia en la poblacion sino
en el hospital «Virgen de Monte Toro» de
Mad, que es el Unico hospital de la isla con
un nivel suficiente para la atencion de pa-
cientes con cancer en los anos 87 y 88.
A pesar de que no podemos extrapolar los
resultados del Hospital a la poblacion, lo
que si podemos asegurar es que en la po-
blacion la incidencia sera siempre igual o
superior a la hospitalaria.

En el andlisis de la mortalidad se compa-
ra la mortalidad en Espafia en el afio 1985,
Gltima publicacién del Instituto Nacional
de Estadistica (INE), y las de Baleares y
Menorca en los afios 87-88. L.a compara-
cion de la mortalidad se hace sin separa-
cion de sexos ya que el IBAE publica asi
los resultados.

La incidencia obtenida en los afios 87-88
en el hospital «Virgen de Monte Toro» se
analiza comparandola con la de los regis-
tros espafioles de cancer cuyos datos pu-
blica la Agencia Internacional para la In-
vestigacion del Céancer (IARC) de la
0.M.S., referida a los afios 78-82.

Los resultados, agrupados segutin la 9.2 re-
visién del Cédigo Internacional de Enfer-
medades (C.1.0.), pueden observarse en
las tablas I, Il y Ill.

Analizando la mortalidad en los dos afos
estudiados, y comparando los casos ob-
servados por afio en las Baleares con los
esperados (segun la mortalidad por tumo-
res en Espafia en el afio 85), encontramos
una diferencia significativa en la mortali-
dad por céncer de colon, recto-ano, vesi-
cula biliar, trdquea-bronquios-pulmon,
mama femenina, otras localizaciones del
genital femenino (vulva y vagina), y pros-
tata. También la mortalidad global por can-
cer es superior (estadisticamente signifi-
cativa) a la esperada.



TABLA |

MORTALIDAD
C.l.LE. Localizacién Esparia 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  Glandulas salivales mayores 92 0,239 1,625 0,143 45 0
143  Encias 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 55 0
150  Esofago 1.570 4,077 27,725 2,433 23 0
151 Estémago 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
1565  Higado y con. bil. intrahe. 3.960 10,284 69,931 6,137 72 4
156  Vesicula y cond. ex-

trahepat. 1.004 2,607 17,730 1,556 29* 2
157  Péancreas 2.380 6,181 42,029 3,688 49,5 45
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 oido s. y

sen. 63 0,164 1,113 0,098 1.5 0,5
161 Laringe 1.778 4618 31,398 2,755 25,5 1
162 Traquea bronquios pulmén 11.349 29,474 200,415 17,587 % 269* 25
163  Pleura 134 0,348 2,366 0,208 0,5 0
164 Timo corazén y mediastino 11 0,288 1,960 0,172 35 0
165 Otros resp. e intratoracico 6 0,016 0,106 0,009 0 0
170 Hueso vy cartilago articular 562 1,460 9,924 0,871 6 0,5
171 Tejido conjuntivo y blando 235 0,610 4,150 0,364 55 0,5
172 Melanoma de la piel 309 0,802 5,457 0,479 7415 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 6,653 106,56* 11,5
175 Mama masculina 47 0,122 0,830 0,073 1 0
179 Utero no especificado 1.162 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 Utero 310 0,805 5,474 0,480 152 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 13,56* 0,5
185  Prostata 3,669 9,529 64,792 5,686 105* 16*
186  Testiculo 52 0,135 0,918 0,081 155 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  Rifodn y otros 6rganos

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 gléandulas endocrinas 87 0,226 1,636 0,135 1,5 0
195 Otros sitios y los mal

definid. 616 1,600 10,878 0,955 18,5* 15
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
199 Sitio no especificado 4.801 12,469 84,782 7,440 109,56* 116
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 1,220 295 2,6
203  Mieloma muiltiple 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 15
206 Leucemia monocitica 32 0,083 0,565 0,050 2,6 1
207  Otras leucemias especi-

ficadas 1 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 1.4185* 126*

(*) p<0,05

La mortalidad por céncer de estémago re-
sulta ser mas baja que la esperada.

En la comparacién entre la mortalidad por
tumores en Menorca con la mortalidad es-
panola sélo se halla un aumento estadisti-
camente significativo de la mortalidad por
cancer de prostata. También hay diferen-
cias, no significativas estadisticamente, en
trdguea-bronquios-pulmén y mama feme-
nina. También en Menorca la mortalidad
por cancer es estadisticamente superior a
la esperada.

De las tablas de incidencia nos fijaremos
s6lo en aquellos tumores con un nimero
de casos observados superior a 5 y que
comparados con otros registros presentan
en Menorca una incidencia marcadamen-
te mas alta, aunque no podamos hablar
de cifras estadisticamente significativas,
también nos detendremos a considerar
aquellas localizaciones con una mortalidad
alta en Menorca.

Nos llama la atencion 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 afnos.

Lo que si muestra una incidencia elevada
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con cifras méas consistentes son los can-
ceres de la piel distintos al melanoma, que
en Menorca tienen una tasa de 79,61 ca-
sos por 100.000 habitantes y afio y en
otros registros entre el 33,48 y 38,44.
Diferencias importantes es la del cancer de
préstata con una tasa en Menorca de
24,30 contra las de 13,69 a 17,13 en otros
registros, el cancer de vejiga también tie-
ne una incidencia algo superior a la espe-
rada.

La incidencia total del cancer, si excluimos
la piel, esta dentro de las cifras esperadas.
Finalmente si comparamos en algunas lo-
calizaciones la relacion entre la mortalidad
y la incidencia (indice M/l), veremos que
también hay diferencias importantes con
los registros de cancer de referencia. En
esta relacioén llama la atencién que la mor-
talidad supera a la incidencia en estéma-
go, higado, pancreas, traquea-bronquios-
pulmén y en la préstata. En indice M/l tam-
poco es adecuado, a pesar de no superar
la mortalidad a la incidencia, en el caso de
la mama femenina y Utero que superan los
indices habituales. Referencia a parte me-
rece el cancer de vejiga que presenta una



TABLA I

INCIDENCIA
C.I.E.  Localizacion Menorca Menorca Tarragona Zaragoza Navarra
casos/afo

140  Labio 2,50 419 2,04 4,39 5,56
141 Lengua 0,50 0,84 1,80 1,57 1,85
142  Glandulas salivales

mayores 1,50 2.5l 0,49 0,46 0,51
143  Encias 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 1,61 1,26 2,09
146 Bucofaringe 0,50 0,84 0,49 143 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  Esofago 1,00 1,68 4,04 3,74 517
151 Estémago 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 12157, 15,81 8,76 14,04
154 Recto sigmoide y ano 5,00 8,38 14,16 10,11 14,16
155  Higado y cond. bil. in- N

trahep. 0,50 0,84 8,32 10,50 9,86
156  Vesicula y cond. extrahe-

patico 3,60 5,87 4,87 3,86 5,01
157  Pancreas 0,50 0,84 3,89 5,72 6,07
158  Peritoneo y retrope-

ritoneo 0,50 0,84 142 1,67 1,30
159 Otros y mal def. di-

gestivo 1,00 1,68 0,00 0,00
160  Fosas nasales oido 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  Traquea bronquios

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

diastino 0,00 0,00 0,39 0,34 0,59
165 Otros resp. e intratoracico 0,00 0,00 0,00 0,00
170 Hueso y cartilago ar-

ticular 0,50 0,84 175 2,39 1,10
171 Tejido conjuntivo y

blando 0,50 0,84 2,29 1733 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 25,7
175 Mama masculina 0,00 0,00 0,19 0,32
179 Utero 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 Utero 3,00 5,03 8,32 b7 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 24612 2,05
185  Prostata 14,50 24,30 1713 13,69 15,10
186  Testiculo 0,50 0,84 0,568 0,68 0,59
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187 Pene y otros genital mas-

culino 0,00 0,00 0,83 0,58 0,55
188 Vejiga 16,00 26,82 20,49 11.83 16,36
189  Rifdn y otros érganos
urinari. 4,00 6,70 3,41 3.57 4,93
190 Ojo 1,00 1,68 0,24 0,46 0,67
191 Encéfalo 1,50 2,51 0,00 0,00 0,00
192  Otras y no esp. sist.
nervioso 0,00 0,00 4,77 6,95 7,96
193 Tiroides 1,00 1,68 2,00 1557, 17,93
194  Otras glandulas endo-
crinas 0,00 0,00 0,10 0,48 0,24
195 Otros sitios y los mal A
defin. 0,50 0,84 0,00 0,00 0,00
196 Ganglios (secundario) 0,50 0,84 0,00 0,00 0,00
197  Secund. en respir. y di-
gestivo 4,00 6,70 0,00 0,00 0,00
198  Secund. en otros sitios
espec. 2,00 3,35 0,00 0,00 0,00
199  Sitio no especificado 3,50 5,87 18,00 10,79 (113172
200  Linfo y reticulosarcoma 2,00 3,35 2,63 1,79 3,12
201 Enfermedad de Hodgkin 1,00 1,68 2,53 2,00 1,89
202 Otros tej. linfo. histiocit. 2,50 4,19 2,14 2412 2,21
203 Mieloma multiple 1,00 1,68 2,29 2:012 2,29
204 Leucemia linfoide 2,50 419 381E 1,91 3,63
205 Leucemia mieloide 1,50 2,51 2,92 2,08 3:12:
206 Leucemia monocitica 0,50 0,84 0,05 0,02 0,20
207 Otras leucemias especi-
ficadas 0,00 0,00 0,05 0,02 0,12
208  Otras leucemias no
especif. 0,00 0,00 1,85 1,62 1,34
Total 191,00 320,10 295,75 270,75 306,53
Total sin picl 143,50 240,50 257,31 234,95 273,06
233 Cérvix CNI Ill 8,00 13,41
i TABLA 1l
INDICE DE MORTALIDAD/INCIDENCIA
C.l.E. Localizacion Menorca Tarragona®  Zaragoza® Navarra®
151 Estémago 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 Traquea bronquios pulmoén 168,76 87,50 87,00 84,50
174 Mama femenina 78,04 32,00 33,00 55,00
179
180 Utero 86,99 3741774
182
185 Préstata 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 indice M/l muy bajo mortalidad supera a la incidencia, o el in-
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 poblacion 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 inclusién de
tumores que en un registro puede definir-
se como malignos y en otro como de evo-
lucién incierta.

Sélo un comentario final a la incidencia de
CIN Il (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 anos, son 16 mujeres que
en el futuro habrian pasado a aumentar la
cifra de incidencia y quiza la de mortali-
dad por céncer de cérvix.

Todos estos datos hay que verlos como lo
gue son, una vision panoramica de lo que
puede ser el cancer en Menorca, sin olvi-
dar nunca que el nimero reducido de ca-
sos, debido a las cifras de poblacién de la
isla, hacen que las variaciones de un afio
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a otro puedan ser importantes por simple
azar.
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Melanoma maligno
cutaneo. Un tumor
cada vez mas
frecuente

José M.? Carbonero Malberti, Antonio
Montis Suau, Francisca Salvd Ramonell

Introduccion

El melanoma maligno cutaneo (M.M.C.) es
un cancer derivado de los melanocitos de
la epidermis o de los melanocitos de un
nevus.

El MMC es una enfermedad cada vez mas
frecuente. En la década anterior la inciden-
cia de melanoma se ha incrementado mas
que la de cualquier otra neoplasia, excep-
tuando el cancer de pulmén en las muje-
res. Tanto es asi, que en el registro de tu-
mores malignos de los Estados Unidos
ocupa el tercer lugar, precedido Unicamen-
te por el cancer de pulmén y el conjunto
mama/cérvix.! 2. 3

LA FRECUENCIA DEL MELANOMA
MALIGNO CUTANEO HA
AUMENTADO
ESPECTACULARMENTE EN LOS
ULTIMOS ANOS

Servicio de A. Patoldgica. Hospital General de Ma-
llorca.
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La causa de este incremento no es Unica
ni estd absolutamente establecida, pero
tiene relacién con la moda de tomar el
sol,% ® la mayor cantidad de radiacion ul-
travioleta B sobre la superficie de la tierra®
y la deteccién precoz del MMC.”

LA IRRADIACION SOLAR JUEGA UN
IMPORTANTE PAPEL EN EL
AUMENTO DE LA INCIDENCIA DE
MMC

Afortunadamente, existe un mayor nivel
de sensibilidad en la poblacién hacia el
cancer cutaneo y la mayor parte de MMC
se diagnostican en estadios incipientes,
curables con cirugia conservadora.”
Aunque muchos de los MMC, ya sean de
nueva aparicion o implantados sobre ne-
vus preexistentes, son diagnosticables por
sus signos clinicos, es obligado, ante la
presencia de lesiones sospechosas, reali-
zar lo antes posible biopsia para confirma-
cion histoldgica y evaluacion del microes-
tadio, de gran valor prondstico y terapéu-
tico.

En este sentido, es importante realizar por
parte del médico general una exploracién
meticulosa cuténea a todos los enfermos
que acuden a consulta, sobre todo de las
zonas dificiles de autoobservar (espalda,
nuca, zona posterior de extremidades).

LAS LESIONES SOSPECHOSAS SE
DEBEN BIOPSIAR SIEMPRE, LA
EXPLORACION RUTINARIA DEBE
INCLUIR OBSERVACION
METICULOSA DE LAS ZONAS
CUTANEAS POCO VISIBLES

Junto a otros tumores, como el coriocar-
cinoma o el carcinoma renal, la evolucion
del MMC se ha considerado hasta hace
poco tiempo como dificilmente predeci-
ble. En estos ultimos anos, la correlacion
multifactorial de datos clinicos y morfolo-
gicos, realizada en grandes series, ha su-
puesto un importante avance en la posi-



bilidad de prediccion prondstica, sobre
todo de tumores pequefios y localizados.8

Clinica

La poblacion de alto riesgo queda perfila-
da sobre todo por personas de piel muy
blanca y delicada, con facilidad para pro-
ducirse quemaduras solares incluso con
exposiciones breves, de cabello rojizo o ru-
bio, y ojos azules.% 10. 11

También se incluyen los que presentan en
su piel veinte o mas nevus.!2 13

El MMC aparece principalmente entre los
20-60 afios. Es muy raro antes de la pu-
bertad.’4

Los enfermos con MMC tienen mayor po-
sibilidad que la poblacién general de de-
sarrollar un segundo primario.'® También
debe incluirse en el grupo de riesgo a to-
dos los enfermos con nevus displasicos'®
17 v a los familiares de los pacientes con
melanoma de tipo familiar.®

LAS PERSONAS DE PIEL CLARA,
RUBIOS Y CON PROPENSION A LAS
QUEMADURAS SOLARES TIENEN
MAYOR POSIBILIDAD DE

DESARROLLAR MMC

Aparecen en cualquier parte del cuerpo,
aunque son mas frecuentes en extremida-
des inferiores en mujeres y en tronco en
hombres.?

Los aspectos clinicos caracteristicos del
MMC son: Variacién de la coloracién ha-
bitual; superficie irregularmente elevada;
bordes irregulares y dentados; ulceracién
epidérmica. De todas formas pueden pre-
sentar una gran variedad de formas clini-
cas, incluso confundiéndose en ocasiones
con otras entidades, como carcinoma ba-
salioide pigmentado, queratosis seborrei-
ca 0 angiomas, aunque su caracteristica
peculiar y distintiva suele ser los cambios
de aspecto.20:

Ademas, pueden implantarse sobre nevus
melénicos preexistentes, siendo precisa-
mente los cambios de tamafio, configura-
cion, o color de los mismos lo que nos
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debe alertar sobre la posibilidad de trans-
formacion.12

" Epidermis

Dermis

LA CARACTERISTICA CLINICA
DISTINTIVA DE LOS MMC ES EL
CAMBIO DE ASPECTO DE LA
LESION

Se distinguen, atendiendo a su patron de
crecimiento, que puede ser radial (horizon-
tal) o en profundidad (vertical) (ver figura
I) cuatro tipos de MMC: Melanoma de ex-
tension superficial (MES); Melanoma no-
dular (MN); Melanoma léntigo maligno
(MLM); Melanoma acral lentiginoso
(MAL).22 23

Algunos melanomas, sin embargo, pre-
sentan caracteristicas combinadas de va-
rios tipos y por tanto se consideran como
no clasificables constituyendo un quinto
tipo.23

El Melanoma de extension superficial
(MES) aparece en adultos jévenes, alrede-
dor de los 40 afios, tiene preferencia por
el tronco y las extremidades. Es el tipo
mas frecuente (aprox. 70% de todos los
casos) y suele implantarse en un nevus
preexistente. Su aspecto clinico caracte-
ristico es el de una zona oscura en forma
de corddn dentro de un nevus melanico,
con frecuentes areas de regresién, deno-
minadas amelanéticas. Inicialmente su cre-



cimiento suele ser Unicamente radial, dan-
do una lesion plana, con superficie irregu-
lar y asimétrica. Cuando el tumor progre-
sa y existe crecimiento en profundidad la
lesion suele tornarse brillante, siendo en
este estadio tipicas las muescas, y ulcera-
cion superficial.

El melanoma nodular (MN), segundo tipo
en frecuencia (15% a 30%) es mas 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 mas comudn en
hombres que en mujeres, a diferencia del
superficial. Clinicamente se presenta como
un nédulo marrén rojizo, bien delimitado
y no muy pigmentado sobre piel normal
o sobre lesion pigmentaria previa. El né-
dulo crece con rapidez y se ulcera y san-
gra.

El Melanoma Iéntigo maligno (MLM) cons-
tituye un pequefio 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. Clinicamente
aparecen como placas con diversas tona-
lidades de marrén 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 s6lo 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.
Unicamente 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
localizacién preferentemente es planta de
los pies y clinicamente suelen ser manchas
grandes, de aproximadamente 3 cm. de
diametro, con rapido crecimiento radial
(horizontal), planas, parecidas a las lesio-
nes de léntigo maligno, con composicion
variada de colores, aunque su agresividad
bioldgica es mucho mayor que la de aque-
llos.
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EL MELANOMA DE EXTENSION
SUPERFICIAL (MES) ES EL MAS
FRECUENTE; EL NODULAR (MN) EL
MAS AGRESIVO; EL LENTIGO
MALIGNO (MLM) ES DE EVOLUCION
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

Morfologia

Los subtipos descritos clinicamente, co-
rresponden a un aspecto macroscopico
plano, elevado o polipoide. Este ultimo se
suele subclasificar en pediculado y se-
sil.24 25 Es importante observar macros-
cépicamente si el tumor estd ulcerado o
no, lesion que aparece con mayor frecuen-
cia en los polipoides, ya que como se vera
tiene importancia prondstica.28: 27 Tam-
bién se deben tener en cuenta las posibles
zonas de regresién tumoral.28

De acuerdo con la teoria unificadora de
Ackerman?® los MMC se originan siempre
a partir de la transformacién maligna de
melanocitos epidérmicos de la capa basal
y parabasal. El crecimiento es un princi-
pio intraepitelial hacia el estrato cérneo,
representando fases iniciales de la enfer-
medad. Con posterioridad nidos tumora-
les rompen la basal iniciando la invasion
dérmica, lo que supone progreso hacia fa-
ses mas avanzadas.

Los nidos tumorales, citolégicamente 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 desdiferenciacion) es variable, utilizan-
do generalmente para medirlo una grada-
cion de 1 a 4, siendo los grados mas altos
los de mayor pleomorfismo. Junto a ello
es necesario en estos tumores cuantificar
el nimero de mitosis, y comprobar la pre-
sencia de granulos de melanina intracelu-



lar con tinciones especificas o de inmuno-
histoquimicas (S100; NSE).30-34

En general, los tumores de alto grado ci-
tolégico de pleomorfismo, son los que tie-
nen mayor nimero de mitosis y menos
melanina, expresando con todo ello su
desdiferenciacion.

LOS MMC SON PLANOS, ELEVADOS
O POLIPOIDES, PUEDEN ESTAR
ULCERADOS Y LA FORMA DE LAS
CELULAS QUE LO CONSTITUYEN ES
MENOS IMPORTANTE QUE SU
PLEOMORFISMO, NUMERO DE
MITOSIS Y PRESENCIA DE
MELANINA

Otros datos que se deben tener en cuen-
ta en el estudio microcépico de los MMC,
es la existencia o no de invasion vascular,
venosa o linfatica, las zonas de desmopla-
sia (pseudofibrosis tumoral), la presencia
y cuantia de respuesta inflamatoria peri-
tumoral, y la posibilidad de nidos tumora-
les satélites en dermis reticular o tejido ce-
lular subcutdneo separados de la masa tu-
moral principal por tejido sano.33: 35-37
Los aspectos microscopicos mas impor-
tantes por su relevancia prondstica son el
nivel de invasion y la profundidad ma-
xima tumoral.

El nivel de invasidn, propuesto inicialmen-
te por Mehnert y Heard,38 y modificado
posteriormente por Clark3? es una medi-
da indirecta del volumen tumoral.

Nivel de invasion Presencia tumoral

LI Sélo Epidermis

LIl Hasta Dermis papilar
superior

LI Hasta transicion papilar
reticular

LIV Hasta Dermis reticular

LV Hasta Tej. cel.
subcutdneo

La evaluacion del nivel es a menudo sub-
jetiva, ya que la transicién entre dermis pa-
pilar y reticular es dificil de apreciar en al-
gunas zonas cutaneas, por lo que en oca-
siones los niveles intermedios son

54

valorados de forma no homogénea por
distintos patdlogos.40

Por ello, se debe afadir a la informacién
sobre el nivel de invasion la propundidad
total del tumor medida en milimetros,
como propuso Breslow,4! desde la zona
mas alta de la capa granular hasta la zona
de mayor penetracion.

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 pronéstico de los MMC 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 considerable.#244 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-
da.%®

Los tres, estadios de clasificacion utiliza-
dos clasicamente para MMC,46: 47 (I: M.
localizado; II: M. con metastasis regiona-
les; Ill: M. con metéstasis a distancia) han
sido sustituidos recientemente por la Ame-
rican Joint Committee on Cancer (AJC)
por una nueva clasificacion que desarro-
lla sistemas homogéneos de estadio.*8

Estadio Criterio

I A Mel. localizado 0,75 mm. o L Il
(T1NOMO)

1B Mel. localizado 0,76 mm. - 1,56
mm. o LIl (T2NOMO)

A Mel. localizado 1,5 mm. - 4 mm. o
LIV (T3NOMO)

1B Mel. localizado 4 mm. o LV
(TANOMO)

1} Metastasis ganglionares limitadas
a 1 ganglio regional (T, N1MO0)

\ Metéstasis ganglionares avanzadas
(T,N2MO0) o Metéastasis a distancia
(T, N, M1 o M2)




Prondstico

La supervivencia de enfermos con mela-
noma depende del estadio de los mismos
en el momento del diagnoéstico, asi como
del tipo de tratamiento que se realice.
Especial interés que tiene la evaluacion
prondstica de los MMC clinicamente lo-
calizados (AJC Estadio | y 1) ya que sus
variables clinicas y morfoldgicas tienen
significacion tanto en la prediccion de su-
pervivencia como en la posibilidad de apa-
ricion de metastasis.4?

Clinicamente, son de mejor prondstico los
MMC localizados en las extremidades que
los del tronco o cuello;#3 50 |os de histo-
tipo MLM, sobre los MES y sobre todo los
MN.2" 52 | as mujeres tienen mas posibi-
lidades de supervivencia que los hombres,
probablemente debido a la preferente lo-
calizacién en extremidades.>3 54 A partir
de la 4.2 década se observa un porcenta-
je progresivamente elevado de MMC de
mayor profundidad (Estadio Il) por lo que
los enfermos de edad avanzada pueden
presentar en el momento del diagndstico
una situacién en cuanto a prondstico mas
adversa que los adultos jovenes.54 9°
De todas formas los factores prondsticos
determinantes de los MMC localizados
son los morfoldgicos. La profundidad tu-
moral, el nivel de invasion, la presencia o
no de ulceracién y el indice mitético, son,
y por este orden las variables que tienen
mayor significacion prondstica.?4
Estudiadas grandes series y por distintos
autores los porcentajes de supervivencia
a b anos de los MMC localizados de acuer-
do con su nivel (Clark) y su profundidad
(Breslow) son las siguientes: la: 98-94%;
Ib: 80-78%; lla: 65-59%; lIb: 36-30%.%
41,41,56-58

Otros aspectos patolégicos, como el gra-
do de diferenciacion tumoral,?® el tipo ce-
lular,®® la cantidad de pigmento,® la pre-
sencia de zonas de desmoplasia y de
regresion®! y la observacion de respues-
ta inflamatoria peritumoral,3® aunque ci-
tados por distintos autores como indica-
dores prondsticos, tienen un interés limi-
tado ya que en grandes series y con
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analisis de correlacion multifactorial su sig-
nificacion estadistica es muy baja.?4

LOS FACTORES PRONOSTICOS
MAYORES DE LOS MMC
LOCALIZADOS SON LA

PROFUNDIDAD TUMORAL, EL NIVEL
DE INVASION, LA PRESENCIA O NO
DE ULCERACION, LA LOCALIZACION
Y EL NUMERO DE MITOSIS POR
CAMPO

Para tumores con afectacién regional en
ganglios linfaticos, el factor prondstico
mas significativo es el nimero de ganglios
metastatizados®264 y |a extension del tu-
mor de los mismos, es decir si respetan
o no la cépsula ganglionar.8®

Tumores con un Unico ganglio metéstati-
zado (AJC-Estadio Ill) tienen una supervi-
vencia a 10 afios del 40%, mientras que
dos o mas ganglios afectados suponen un
prondéstico mucho peor, ya que solo el
13% sobrevive 10 afios. Otras variables
significativas son la profundidad del tumor
primitivo, la presencia en el mismo de ul-
ceracion y la edad.66

EL PRONOSTICO DE LOS MMC CON
METASTASIS REGIONALES
DEPENDE SOBRE TODO DEL

NUMERO DE GANGLIOS
LINFATICOS AFECTADOS

Los MMC que presentan metéastasis a dis-
tancia (AJC-Estadio |V), tienen un pronds-
tico adverso, sin practica posibilidad de cu-
racion, dependiendo la supervivencia de
el nimero de localizaciones metastaticas
(una, dos, o tres y mas); la duracién en
tiempo de remisién completa post-
tratamiento (12 meses contra 12 meses);
y el lugar de implante metastético (visce-
ral o no visceral). Los criterios histol6gicos
del MMC primitivo tienen poco valor en
cuanto a pronodstico cuando se han desa-
rrollado metastasis.67. 68



LOS MMC DISEMINADOS TIENEN
MAL PRONOSTICO DEPENDIENDO
LA SUPERVIVENCIA DEL NUMERO Y
LOCALIZACION DE LAS
METASTASIS

Las metastasis aparecen con mayor fre-
cuencia en piel, tejido subcutaneo o gan-
glios linfaticos distantes (no regionales),
seguidos de pulmoén, cerebro, higado,
huesos.

MMC. Factores prondsticos mayores

A. MMC localizado
Espesor (Breslow)
Tipo de cirugia

Nivel (Clark)
Ulceracion
Localizacion

Mitosis

B. MMC con metastasis regionales
N.° de ganglios + (1 o mas)
Ulceracion en primitivo

Espesor

i C. MCC con metastasis a distancia
| N.° de localizacion metastasicas
Duracién de la remision

Localizacién de las metastasis

Tratamiento

La deteccién precoz de MMC mejora sus
posibilidades de curacién ya que el Gnico
tratamiento eficaz es la cirugia, que se uti-
liza como gesto curativo en los MMC lo-
calizados, consiguiendo este propdsito en
la mayoria de los casos, sobre todo en los
tumores de poco espesor (estadio |
AdEjs D

LA CIRUGIA ES EL UNICO
TRATAMIENTO EFICAZ DE LOS
MMC Y RESULTA CURATIVA EN

LOS DE POCO ESPESOR

(MELANOMAS DELGADOS)

La sospecha clinica de MMC se debe
comprobar en todos los casos con biop-
sia de la lesion, que nos debe informar del
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diagnostico y del espesor maximo de la
lesidn, ya que este pardmetro ademas de
ser el mejor indicador prondstico nos
orienta sobre el tipo de cirugia definitiva
a realizar.”!

Estd 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 diagndstico del
tumor, no permite, en cambio, dar infor-
macion segura sobre la profundidad ma-
xima del mismo, aspecto fundamental
para decidir el tipo de cirugia definitiva.
Las técnicas adecuadas son exéresis com-
pleta del tumor (biopsia excisional) para tu-
mores pequefios y de localizacion 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 excision.

En estudios amplios realizados estos ulti-
mos anos se ha demostrado que el punch
biopsia intratumoral no ensombrece el
prondstico y resulta un método muy ade-
cuado ya que es técnicamente sencillo,
con pocas molestias para el enfermo y se
obtiene tejido suficiente para diagnéstico
y valoracion del espesor.’2

LA BIOPSIA, PREVIA AL
TRATAMIENTO DEFINITIVO, PUEDE
SER EXCISIONAL (EXERESIS DEL
TUMOR) O INCISIONAL (PUNCH
INTRATUMORAL) DEPENDIENDO
DEL TAMANO Y LOCALIZACION DEL
TUMOR

El tipo de cirugia definitiva, viene dado por
el espesor del MMC. Para MMC delgados,
con espesor menor de 0,76 mm. la exci-
sién completa del tumor es suficiente, ya
que no se han observado diferencias en
la aparicién de recidivas locales o en la su-
pervivencia relacionadas con el tamafio de
los margenes de reseccion.”37% A pesar
de que este es un hecho que parece pro-
bado, muchos cirujanos prefieren realizar
exéresis incluyendo amplios margenes de
seguridad (de hasta 3 cm.), independien-




temente del espesor del MMC.76

Para MMC mas gruesos (espesor a 0,76
mm.), los margenes de reseccion deben
practicarse a distancia (de 1 a 3 cm.) del
limite periférico tumoral, y aunque hay dis-
tintos criterios segun autores, parece 16-
gico a partir de los resultados del primer
estudio randomizado incluyendo marge-
nes quirtrgicos para MMC con espesor
menor a 2 mm., publicado recientemente
por el Melanoma Group de la OMS, utili-
zar margenes de 1 cm. para MMC con es-
pesor igual o menor de 1 mm., y de 3cm.
para tumores de espesor mayor.’’

LOS MARGENES QUIRURGICOS DE
SEGURIDAD EN CIRUGIA
DEFINITIVA DE MMC LOCALIZADOS
DEBEN VARIAR DE ACUERDO CON
EL ESPESOR DEL TUMOR. LA
EXERESIS COMPLETA PARA MMC
DELGADOS (0,76 MM.) ES
SUFICIENTE, Y PARA TUMORES
MAS GRUESOS LOS MARGENES DE
RESECCION SE AMPLIAN DE 1 A 3

CM.

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

La utilidad del vaciamiento ganglionar re-
gional profilactico o inmediato es objeto
de controversia entre distintos grupos de
investigacion.’8 79

El criterio que se utiliza generalmente para
realizar o no dicho vaciamiento es el del
espesor tumoral. Cuando el espesor del
MMC es menor de 0,76 mm. todos los
grupos coinciden en sefialar como no ne-
cesario el vaciamiento ganglionar profilac-
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 pronos-
tico. Por tanto para tumores de este es-
pesor puede obviarse siempre y cuando
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no existan ganglios palpables.

Cuando el grosor tumoral estd por enci-
ma de 1,5 mm. se considera necesario el
vaciamiento ganglionar profilactico, aun-
que no se palpen ganglios. Estos ganglios
no palpables presentan micrometastasis
en un 20% de los casos.

Si el grosor del MMC supera los 4 mm.
la mayoria de los grupos considera inutil
el vaciamiento ganglionar por existir me-
tastasis a distancia, aunque en muchas
ocasiones todavia no sean detectables.80

EL VACIAMIENTO GANGLIONAR
REGIONAL PROFILACTICO
NECESARIO PARA MMC
LOCALIZADO DE MAS DE 1,5 MM.
DE ESPESOR O CUANDO EXISTEN
GANGLIOS PALPABLES ES UNA
MANIOBRA POCO UTIL PARA
TUMORES DELGADOS (DE 0,76
MM.) Y PARA LOS MUY GRUESOS
(DE 4 MM.)

Los MMC en estadio mas avanzado (AJC
I, AJC V), con demostrada presencia de
enfermedad regional o a distancia, requie-
ren tratamiento combinado de cirugia, ra-
dioterapia, quimioterapia e inmunoterapia,
con estrategias individualizadas de acuer
do con el sitio y nimero de localizaciones
metastasicas 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
extension de la misma mas alla de su lu-
gar de origen, aunque el prondstico es
mas favorable si Gtnicamente se comprue-
ba %esencia tumoral en ganglios regiona-
les.

Resumen

El melanoma maligno cutaneo (MMC) es
un céncer cada vez mas frecuente. El
aumento de incidencia es atribuible sobre
todo a la irradiacion solar y a su diagnos-
tico precoz. Las personas de piel clara con



propension a las quemaduras solares tie-
nen mayor posibilidad de desarrollar este
tumor. Los distintos tipos clinicos tienen
importancia en el prondstico, aunque éste
se debe basar sobre todo en el microes-
tadio, o sea valoracion del espesor tumo-
ral con los niveles de Clark o preferente-
mente en milimetros. Un nuevo método
de clasificacion prondstica, realizado por
la American Joint Committee on Cancer
de acuerdo con el estadio tumoral, favo-
rece el estudio mas homogéneo y com-
pleto de los MMC. El Unico tratamiento
con intencion curativa es el quirlrgico para
tumores localizados. Existe controversia
sobre el tipo de cirugia a realizar aunque
la tendencia mayoritaria es a realizar mé-
todos conservadores en tumores de poco
espesor.
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Caso clinico

Polimialgia
reumatica:
seguimiento a
largo plazo de
cuatro casos

B. Siquier, D. Portela, |. Usandizaga,
B. Cabrer

Introduccion

En este estudio se recoge una serie de
cuatro casos de Polimialgia-Reumatica
(P.R.), tres varones y una mujer, con una
edad media comprendida entre los 68,7
afios que han sido tratados con una pau-
ta uniforme de corticoides durante un
tiempo medio de 18 meses.

A pesar de que somos conscientes de la
baja casuistica presentada, hemos obser-
vado que los datos obtenidos en este se-
guimiento son superponibles a los de las
demas series estudiadas.

En todos los casos se ha descartado la
existencia de arteritis de la a. temporal.

Historia!" 2

La P.R. es un sindrome clinico descrito por
Bruce en 1888 como «Gota Reumética se-
nily. En 1957 Barber estableci6 las carac-
teristicas de este sindrome. Posteriormen-
te Parker y Wilke en 1971 establecieron
modificaciones en su definicién.20 21 (Ver
cuadro |)

Incidencia

La incidencia anual es de 53/100.000 per-
sonas por encima de los 50-afios, aunque
hay variaciones en las distintas series.!" ®

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

Definicion de P.R.

1. Pacientes de por lo menos 50 afios, usualmente
caucasicos.

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 articulacién
entra en calor, son marcados.

3. Una VSG>40 mm en la 12 hora, frecuentemen-
te de 100 mm o mas.

EXCLUSION: Cualquier otro diagnéstico salvo la

arteritis de celulas gigantes.

Es dos veces mas frecuente en la mujer
que en el vardn y tiene especial predilec-
cién por la raza caucésica; siendo préacti-
camente inexistente en la raza negra.

Etiologia

Su etiologia fue revisada por Honder y Mi-
chet en 1985 y se barajan distintas hip6-
tesis sin que se haya demostrado de modo
contundente ninguna de ellas.?

Se relacion6 también con el contacto con
aves (especialmente periquitos). Teorias
mas recientes barajan las hipdtesis
inmunoldgicas'3 14 y genéticas (16) como
mas relevantes. Se han demostrado alte-
raciones de los niveles de linfocitos, T
(CD8),'® en sangre periférica, alteraciones
de las inmunoglobulinas y del comple-
mento.'3 14 Otros estudios han demos-
trado algunas asociaciones con los Ag.
HLACWS3, DR-3 y DR-4.1°

No se ha demostrado ninguna asociacion
de la P.R. con otras enfermedades reuma-
ticas o neoplasicas a excepcion de la Ar-
teritis de células gigantes. (Ver cuadro ).

CUADRO Il

Criterios diagnosticos para la P.R.

. Edad >65 afios.
2. Duracion 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 duracion >1
hora.

. Depresion y/o pérdida de peso.

. Sensibilidad bilateral de los brazos.

. VSG inicial 240 mm/h.

-
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Clinica

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.' 2

Los sintomas no especificos incluyen fie-
bre, anorexia, pérdida de peso, (a veces
importante), lasitud, apatia y depresion.
El dolor a la flexion de la articulacién del
hombro puede ser detectable y pueden
existir derrame en rodillas.

La VSG estad casi siempre elevada, fre-
cuentemente alta incluso >100 mm/h (mé-
todo Westergren).

La Proteina C Reactiva y otros reactantes
de fase aguda, especialmente el fibrino-
geno estan también elevados.'?

La anemia normocitica normocroma es
frecuente y es debido al bloqueo en la uti-
lizacién del Fe* *.

El Factor Reumatoideo y los AAN no es-
tan presentes. Los niveles séricos de en-
zimas musculares y EMG son normales.
Las biopsias de sinovial han mostrado una
inflamacion moderada y no especifica.
Todos estos datos son de valor a la hora
del planteamiento del Diagnético diferen-
cial, con otras entidades. (Ver cuadro Ill).

CUADRO l1I

Diagnéstico diferencial de la P.R.

—_

. Mialgia viral. (Duracion <1 mes).

2. A. Reumatoidea'® (Examen sinovitis de pe-
quefia artic. Factor R. por lo general +).

3. Polimoisitis. Enzimas musculares elevados en
suero. Biopsia muscular y EMG son anorma-
les.

4. Mieloma multiple. Pico de Gammaglobulinas
en electroforesis. Células plasméticas en M.
Osea.

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

. Artrosis. VSG usualmente N.

. Fibrositis. VSG usualmente N.

. Depresién y sintomas psicogenos. (VSG N).

. Infeccién oculta (ver pruebas adecuadas).

. Céncer oculto (ver pruebas adecuadas).

ol
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Tratamiento

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 diagnéstico.
Las pautas de tratamiento varian en las di-
tintas series, aunque se preconizan dosis
bajas de esteroides iniciales (entre 10-30
mgr de Prednisona o equivalentes por dia);
disminuyendo las mismas posteriormen-
te segun la respuesta clinicas del pacien-
te. 10,11, 8

El curso es autolimitado, durando 1-2 afios
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 dias alternos que
no normalizaron la VSG de modo tan evi-
dente como la dosis diaria.

Casuistica

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

TABLA A

Edad y sexo |
Afos 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
Media de edad =68,7 afios
Demora diagnostica (en meses) =5,7

(Rango 4-9)

La demora diagnostica media es de 5,7
meses (rango entre 4-9 meses). Todos los
pacientes presentaban unas caracteristicas
sugestivas de PR., principalmente dolor y
rigidez de caracteristicas rizomélicas ma-
tutinas (100%) y astenia (100%).

En tres casos (75%) hubo pérdida de peso,
en dos casos (50%) fiebre >38° Cy en un



solo caso (25%) se presentdé anorexia.
Ningun paciente presento cefalea tempo-
ral, manifestaciones oculares ni claudica-
cion mandibular (sintomas sugerentes de
Arteritis de células gigantes), por lo que
no se realizé biopsia Temporal.22 23 (Ver
Tabla B).

TABLA B
Hallazgos clinicos Pacientes
N.° %
Dolor y rigidez matutina

(rizomélicas) 4 100

Sintomas constitucionales:
Fiebre 2 50
Astenia 4 100
Depresion 1 25
Anorexia 3 75

Pérdida de peso e
Ningln pacientes present6 cefalea
temporal, manifestaciones oculares o
claudicacién mandibular.

Algunos pacientes presentaban patologia
asociada previa al diagnéstico y otra pos-
terior al diagndstico y tratamiento, aunque
ninguno de ellos presenté complicaciones
secundarias al tratamiento esteroideo. (Ta-
bla C).

TABLA C

Patologia asociada

1. Previa al diagndstico.
__ Obesidad exdgena
__ HPT Arterial
__ Extrasistolia V
__D.M. Tipo Il
2. Posterior al diagnostico y tratamiento.
__Accidente isquémico transitorio
__CA. de ampolla de watter
Ningtin paciente presenté complicaciones
al tratamiento esteroideo

El tratamiento constaba de una dosis ini-
cial de Prednisona de 30 mgr dia con una
reducciéon de 5 mgr en tres semanas y
posteriormente una reducciéon de 5 mgr
cada tres meses. (Tabla D).
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TABLA D

Tratamiento

Pacientes (V/M)

N.° 31
Duracién TT° (meses)
Medio 18
Rango 18
Recurrencia 0
Efectos secundarios 0
Dosis inicial = Prednisona 30 mgr/dia
__Reduccion 5 mgr en 3
semanas
__ Post. reduccion 5 mgr cada
3 meses

La duracion del mismo ha sido de 18 me-
ses y en nuestro seguimiento las recurren-
cias han sido nulas. Tampoco hemos evi-
denciado efectos secundarios debidos a
la administraciéon 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

Miopatia

Ulcus-Dispepsia

Trombosis venosa profunda
Edema severo tobillos
Sepsis, TBC, Herpes Zoster
Catarata, Glaucoma
Psicosis-Ansiedad

Se hizo una valoraciéon de determinados
parametros (VSG, HCTO y Hemoglobina)
antes del tratamiento y tres semanas des-
pués del mismo, abjetivandose en todos
los casos una total normalizacién de los
mismos. (Ver Tabla F).

En todo momento las determinaciones de
ASAT, ALAT vy Fosfatasas Alcalinas fue-
ron normales.

Discusion
Los resultados de nuestro estudio, mues-

tra una optima respuesta de cuatro casos
de P.R. seguidos y tratados durante 18



TABLA F

Hallazgos de laboratorio

| Prueba Varones Media pre Media post Rango
N=3 trat. trat. normal
VSG 79373 127 N 0-20
(Westergren)
Hematocrito (%) 34,2 442 N 42-52
Hemoglobina (%) 10,8 13,8 N 14-18
Prueba Mujeres Media pre Media post Rango
N=1 trat. trat. normal
VSG BhE D, 705N 0-30
(Westergren)
Hematocrito (%) 3743 429 N 37-47
Hemoglobina (%) 1,7 134 N 12-16

meses, con una pauta esteroidea a dosis
de 30 mgr por dia, con reduccién de 5 mgr
en tres semanas y posteriormente una re-
duccion de 5 mgr cada tres meses. Estas
dosis pueden considerarse bajas y en
comparacion con otros estudios realizados
sobre el tema vemos que nuestros resul-
tados (a pesar de la baja casuistica) son
muy similares.

A diferencia de series mas amplias, en
nuestro seguimiento no hemos observa-
do efectos secundarios debido al trata-
miento instaurado.

En seguimientos mas amplios, han obser-
vado también un indice de recurrencia de
la enfermedad, valorable y entonces hay
que replantearse el reinicio de la cortico-
terapia.

En nuestro caso, no hemos observado to-
davia 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 sera. Por contra, un determinado
nimero de pacientes presentan una enfer-
medad permanente (36-40 m) y por ello
la corticoterapia se mantendra durante
el tiempo que se presente sintomatolo-
gia.4 o

Los datos de laboratorio controlados, por
nuestra parte, han sufrido una total nor-
malizacién al cabo de las tres primeras se-
manas de tratamiento, asi como los sin-
tomas referidos por el enfermo. El segui-
miento de la VSG vy la Proteina C
Reactiva,’? se ha llevado a cabo en otras
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series mas amplias llegando a la conclu-
siébn de que ambos pardmetros aumentan
en la P.R. normalizdndose posteriormen-
te mediante un tratamiento correcto simi-
lar al establecido por nosotros.
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Historia

Profesion médica
y sociedad
mallorquina a fines
del siglo XV: «El
rechazo de un
médico judio»

Antonio Contreras Mas

Una de las profesiones cientificas mas asi-
duamente cultivada por los judios duran-
te la época medieval era la medicina. Esta
rama del saber permitia a los intelectua-
les judios dedicarse a la especulacion ted-
rica y al mismo tiempo obtener beneficios
materiales.’

Las comunidades judias en la Corona de
Aragén ocupaban una situacion cientifica-
mente privilegiada, pues al hallarse a ca-
ballo entre drabes y cristianos ejercian fun-
ciones de puente entre los saberes cienti-
ficos de ambas comunidades. El
conocimiento habitual por parte de los ju-
dios de las lenguas cientificas medievales,
arabe, latin y griego, los situaba ademas
en una posicion idénea para ejercer de tra-
ductores y obtener asi informaciones en
alguna forma exclusivas.?

Todas estas razones, y algunas otras de
cardcter represivo, por ejemplo la prohibi-
cion de ejercer «oficios» que se les hizo
en Mallorca en 1288,3 les llevaron a con-
vertirse en unos policientificos, de gran
aceptacion en su vertiente médica dentro
de las cortes reales, eclesiasticas y nobi-
liarias.*

La comunidad judia mallorquina gozaba
. de un notable prestigio internacional a ni-
vel cientifico® y hasta fines del s. XIV acu-
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dian a ella cientificos procedentes de otras
ciudades impulsados tanto por las perse-
cuciones antijudias como por el mencio-
nado prestigio. Esta afluencia de cientifi-
cos hacia que la comunidad cientifica ju-
dia mallorquina poseyera un notable
dinamismo que se reflejaria en su produc-
tividad. Ejemplo de esto seria la figura de
Simoén ben Zemah Duran (1361-1444).
Tras practicar la medicina en Mallorca du-
rante varios anos, tuvo que huir a Argel,
como tantos otros, a raiz de los disturbios
antijudios de 1391.8 Fue un autor consi-
derablemente prolifico, que escribié unas
veintitrés obras, entre las que figuran tex-
tos poéticos y de derecho judio. Asimis-
mo podemos recordar a Judd Mosconi o
Lleé Grech (m. 1 de octubre de 1377) que
ademas de ejercer la medicina, redacto al-
gunas obras de tipo religioso-rabinico.’
Lle6 Mosconi era natural de Okrida (Tur-
quia), pero pasé muchos afios ejerciendo
la medicina en Mallorca. De este médico
conocemos detalladamente su biblioteca,
merced al inventario realizado por sus al-
baceas testamentarios.8 Sus libros mues-
tran que era un hombre culto, poseia 153
volimenes, cifra mas que respetable para
una biblioteca de fines del siglo XIV.9 Es-
cribié un Supercomentario al texto de Ibn
Ezra sobre el Pentateuco y un prefacio al
Yonpon, que parece fue redactado hacia
1368, finalizandolo en 1370.

Un segundo grupo de profesionales ju-
dios, de notable prestigio dentro de la co-
munidad mallorquina medieval, estaria
constituido por aquellos médicos judios
que prestaron sus servicios a la Casa Real
de Mallorca. Entre ellos podemos citar a
Helias Cresques, Jucef Salomén, Aaron
Cohen y Salamé de Mallorca.'® Los dos
primeros ejercieron su profesion como
médicos reales hacia 1347. Aaron Cohen
y Salamé de Mallorca, llamado también
Salamé Bofill, fueron nombrados familiars
reals, en compensacion 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 antijudia de 1391 y las conse-



cuencias sobre la comunidad judia, que
emigroé en gran parte, disminuyd conside-
rablemente el nimero de profesionales de
la medicina judios, que ejercieran su pro-
fesion en Mallorca, a partir de esa fecha.
Pero los conversos tomarian 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 judios, primero, y conversos des-
pués, con la comunidad cristiana, se vid
reflejado, con toda probabilidad, en inci-
dentes como el que presentamos a conti-
nuacion.

El primer intento

El hecho que comentamos se inici6 el 9
de octubre de 1488. En esta fecha cuatro
presbiteros presentaron a los jurats de Ma-
llorca una peticién solicitando que se pro-
hibiera el ejercicio de su profesion al mé-
dico judio Isaac.!

El documento que nos ocupa no ofrece
noticia alguna sobre la personalidad y bio-
grafia de este médico judio. Cabe, por tan-
to, especular sobre la posibilidad de que
se trate de alguno de los dos médicos con-
versos de mas renombre que por enton-
ces habia en Palma. Uno era mestre Joan
Alexandre Adrets y el otro era mestre Joan
Sagarriga o Garriga. A este Ultimo le ha-
bia sido concedida por los jurados el 6 de
setiembre de este mismo afio la custodia
del morbo, es decir el cargo municipal de
visitar y reconocer las naves que llegaran
a Mallorca de Iu?ares sospechosos, o afec-
tados de peste, 2 sucediendo en este car-
go a mestre Lucia Campells alias de Colo-
mines, fallecido el 23 de julio de dicho
afio.!3 En esta misma sesién se concedié
a mestre Anthoni Alamany, a quien debe-
remos referirnos mas adelante, el cargo de
meédico encargado de la visita de los en-
fermos de los hospitales General y de San-
ta Catalina dels Pobres, ambos bajo la tu-
tela municipal.

Las funciones que se dividen entre ambos
médicos habian sido desempefadas si-
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multaneamente 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 Llucia, y la peticion de Calden-
tey, Prats, Domenge y Risso, no fuera mas
que una maniobra politica destinada a de-
sacreditar a mestre Garriga, a quien el do-
cumento mencionaria bajo su nombre ju-
dio de Isaac.

Parece menor la posibilidad de que se tra-
te de Joan Alexandre Adrets. A través de
las actas del Gran i General Consell, del
cual Adrets era conseller ciutad este afo,
sabemos que entre febrero y agosto es-
capo6 de Palma, yéndose a refugiar a Na-
poles, seguramente temeroso de que la In-
quisicion le condenase por el proceso que
se le habia iniciado el 11 de julio de ese
mismo afio.'* No podemos saber, de mo-
mento, con exactitud en que mes se fue,
puesto que entre febrero y agosto no se
celebré sesion alguna y s6lo conocemos
las palabras del conseller Gaspar Saforte-
sa.que, el 7 de agosto, en la sesion del
Consell, comunica que «...en los dias pas-
sats lo Honor mestre Joan Alexandre
Adrets sen es anat en Napols.»'® Seria
poco coherente que se presentase una so-
licitud en contra del ejercicio de un médi-
co que, en aquellos momentos, ya no se
encontraba en Palma, por lo que creemos
que esta posibilidad 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
veria apoyado por la mencién 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 medicina.® Este hecho nos
descartaria los dos médicos anteriores, de
los cuales tenemos noticias de que ejer-
cian ya su profesion en Mallorca quince
y dieciseis afos antes, respectivamente.

De mestre Alexandre Adrets, sabemos
que en 1473 recibié una franquesa de
prevera'’ y de mestre Joan Sagarriga que
en 1472 ejercia su profesion en Mana-
cor.'8 Estas dos noticias nos los excluirian
a ambos, si hemos de creer que la juven-



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 identifica-
bles dos de los cuatro solicitantes. El pri-
mero es Bartolomé Caldentey, conocido
humanista e introductor de la imprenta en
Mallorca.,q Otro es Francisco Prats, socio
del anterior en la «compafia» mallorqui-
na de imprenta, poeta y también huma-
nista de cierta reputacién. Emparentado
ademas, con el notario Miguel Abeiar, que
poseia una abundante biblioteca. El tercer
firmante es el presbitero Joan Domenech
y el cuarto el franciscano Jaime Risco o
Risso, profesor de teologia. Los dos pri-
meros han sido situados en la 6rbita de
la «devotio moderna» y del humanismo.20
Posiblemente los otros dos, Domenech y
Risso, pueden asimismo inscribirse en esta
corriente intelectual y religiosa.
Unos dias mas tarde, el 17 de octubre, los
jurados presentaron una peticion al Gober-
nador, en el mismo sentido que la ante-
rior alinedndose con los cuatro presbite-
ros. El escrito constituye un pieza de re-
térica antijudia, mas que una acusacion
concreta de mal practica por parte del mé-
dico Isaac. Es un alegato en contra de la
medicina por parte de los judios que atien-
den a pacientes cristianos. En primer lu-
gar hace notar que los médicos judios son
inexpertos y que engafan a sus pacien-
tes. Ataca luego, ya mas concretamente,
al médico Isaac acusandole de ignorancia
del arte médico

como lo han demostrado sus
recetas

y de falta de estudios necesarios. Esto Ul-
timo podria ser entendido como una alu-
sién a la formacién no universitaria del mé-
dico Isaac. La formacién no universitaria
como via de acceso a la profesién medi-
ca, reconocida oficialmente en nuestro
ambito sociocultural, seria lo mas usual,
y practicamente la Unica, que tenian las
comunidades judia y arabe marginadas
por la sociedad cristiana.?! Las criticas se
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extienden, en este sentido, a su falta de
conocimientos de filosofia y matematicas

siendo asi que esas artes son nece-
sarias al médico para usar debida-
mente de la medicina, como mues-
tra el Consiliador en el libro 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 afio 1472.22 El pri-
mer «libro» de esta obra estd destinado a
sefialar la necesidad de que el médico co-
nozca los diversos aspectos de la ciencias
especulativas, como base de su formacion
intelectual, tal como senalan los deman-
dantes del médico judio.

Llama la atencién el hecho de que bus-
guen apoyo para sus tesis en esta obra,
que fue prohibida por la Inquisicién italia-
na hacia 1355. A pesar de esta prohibicion,
el enfrentamiento, a un tiempo, de Pedro
de Abano con la escolastica y las criticas
a determinadas cuestiones bioldgico-
médicas preconizadas por Aristételes y
Averroes, le hicieron aparecer como un
cientifico con independencia de criterio en
el examen de ciertos problemas. Segura-
mente es ahi donde hay que buscar el
prestigio que tuvieron sus obras durante
el quinientos. En razén de este prestigio,
seguramente, fue invocado como mode-
lo a observar, en cuanto a la formacién or-
todoxa del médico por los cuatro presbi-
teros solicitantes.

También cabe pensar que el citar precisa-
mente esta obra no sea ajeno al hecho de
que el Conciliator fue ampliamente utili-
zado y citado por Hugo de Siena o Benzi
(1376-1439) en sus comentarios al Tegni
de Galeno. Y va a ser esta obra de Hugo
de Siena la que corregird, afos mas tar-
de, el médico Guillermo Caldentey, sobri-
no y heredero de los libros de teologia de
Bartolomé Caldentey, enmendando algu-



nos errores de la interpretacion hecha por
Hugo de Siena. El texto de Guillermo Cal-
dentey Expositio in libros Tegni Galeni
cum questionibus enmendata per Guliel-
mum Caldentei, Maioricensem, Hispanum
Artium et medicinae doctorem, fue publi-
cado en Pavia por el maestro impresor An-
tonio Carchano, a expensas de Mauricio
Moreti. Su impresién fue finalizada el 29
de Febrero de 1496.

La peticién contintia alegando diversas ra-
zones de tipo religioso y antijudio para jus-
tificar la prohibicién solicitada. Aportan en
lo que podriamos considerar como «fun-
damentos juridicosy, una expulsién de los
judios de Espafia, Francia e Inglaterra en
el afo 610; la expulsién de los judios de
Castilla por el rey Enrique y la de Aragén
por el rey Fernando hecha el 20 de marzo
de 1413.23

Conocida la suplica de los cuatro presbi-
teros y la adhesién a la misma por parte
de los jurados el Gobernador la aceptd
temporalmente. En consecuencia prohibié
el ejercicio al médico Isaac, de quién no
llega a mencionarse ningun apelativo de
cristiano converso ni siquiera en esta oca-
sién, bajo pena de 500 libras. Prohibié ade-
mas que los farmacéuticos despacharan
sus recetas bajo pena de 200 libras y acor-
dé que debia irse de Mallorca, tan pronto
como pudiera, bajo pena de correr la vila.

La tolerancia de la inquisicion

Este primer documento se cierra con una
brevisima nota, fechada la vispera de Na-
vidad del ano 1488, en al que se hace
constar que el Gobernador, tras consultar
la cuestion a los Inquisidores, suspendid
todas las disposiciones anteriores y did
permiso y licencia al médico Isaac para se-
guir ejerciendo su profesion en Mallorca,
al parecer, sin trabas de ningun tipo.

El segundo y definitivo
intento

Esta medida de gracia bajo los auspicios
de los inquisidores se vera posteriormen-
te anulada por la peticién que elevo a los
jurados de la Ciudad, el 14 de enero del
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afno siguiente, el «prothomédico» Antonio
Alamany.24

La persona y las relaciones de este perso-
naje no son ajenas, como veremos, al he-
cho de que alineara su peticion a la de los
otros cuatro eclesiasticos. Anthonio Ala-
many era mestre en arts i en medicina, ha-
bia venido a Mallorca desde Gerona y es-
taba emparentado, era cufiado, con el lu-
lista Juan Lobet. Vino a Mallorca en 1454,
aparado y avalado, en cierta forma, por el
prestigio de su cufiado.Z® Esto nos permi-
te suponerlo, de forma razonable, bien re-
lacionado con los circulos lulistas, de los
cuales eran miembros de especial impor-
tancia Bartolomé Caldentey y Francisco
Prats, primeros firmantes de la solicitud
anterior.

Hemos dicho también que Alemany era
protomédico. Esto nos lo sitta en una po-
sicion clave en el control de las profesio-
nes médico-sanitarias. Como protomédi-
co de Mallorca, cargo de nombramiento
real, detentaba el control de los exdmenes
para el ejercicio de la medicina. Supervi-
saba de algin modo la «Cofradia de Ciru-
janosy y debia visitar periédicamente las
farmacias para garantizar el buen estado
de los medicamentos en ellas almacena-
dos. Intervenia, asimismo, en otras cues-
tiones, que son de menos interés para
nuestro caso.2® Pues bien, este persona-
je situado en el cargo publico clave para
el ejercicio de las profesiones sanitarias y
relacionado familiarmente, y quizés inte-
lectualmente o politicamente, con el gru-
po de humanistas de Caldentey, sehala a
los nuevos jurados que tienen obligacién
de hacer cumplir las leyes del reino de Ma-
llorca, que prohiben a los médicos judios
visitar a

personas cristianas de malaltia cor-
poral detengudes.

Les recuerda que sus predecesores habian
conseguido que se le prohibiera el ejerci-
cio de la profesion. Y les hace notar que
él, en razon de su cargo y atendiendo a
las peticiones de los



honrats apothecaris del present
Regne,

gue ven al médico judio

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 interesser del qual no poch pen-
sar se
deu, com se tracte de la vida mun-
dana.

En esta peticion no solamente se repiten
las razones de tipo religioso y juridico, para
prohibir al judio 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 érdenes e indicacio-
nes suyas, que son mencionadas como
testimonios de su ejercicio incorrecto.

Es significativo que el protomédico, 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 farmacéuticos 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
meédico en cuestion. Una explicacién de
esta postura podemos hallarla en el posi-
ble hecho de que Isaac obtuviera su titu-
lo mediante examen, en su momento, ante
el Protomedicato. Antonio Alamany, aho-
ra protomédico, no podia acusarle de des-
conocimiento tedrico sin incriminar en esta
acusacion de alguna manera, a la institu-
cién que él representaba. Es por esto que
recurre a denunciarlo a requerimiento de
los farmacéuticos y cirujanos que han de-
tectado en su practica hechos no compa-
tibles con el correcto quehacer médico.
Esta evocacién a la mala practica de los
médicos judios y a sus intenciones nega-
tivas al tratar a sus enfermos cristianos, es
uno de los «lugares comunesy» que se
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plantean en los enfrentamientos de los
médicos cristianos con los médicos per-
tenecientes a los grupos de judios conver-
sos y moriscos.2” No debe ser entendido,
por tanto, como una afirmacién con visos
de certeza, sino que debe ser entendida
y situada como un argumento sociorreli-
gioso, esgrimido aqui por un personaje, sin
duda condicionado social e ideoldgica-
mente, que ocupaba un puesto de carac-
ter técnico, de capital importancia para el
control de la profesién médica.

Esta situacién técnica profesional, junto a
la invocacioén de falta de fundamentos ju-
ridicos en la decision del Gobernador para
autorizar el ejercicio al médico Isaac, no
fue seguramente ajena a la reconsidera-
cién que hace esta autoridad de su sen-
tencia anterior, revocandola y haciéndola
firme de nuevo en los términos de la pri-
mera vez. Asi, el 19 de enero de 1489 se
le prohibe definitivamente el ejercicio al
médico Isaac.

El caso en cuestion ofrece, entre otras, la
peculiaridad de estar situado en un mo-
mento clave para darnos a conocer como
eran las relaciones entre determinados cir-
culos cristianos y los restos de la comuni-
dad judia en el periodo inmediato a la ins-
tauracion de la Inquisiciéon en Mallorca. Si
consideramos, por otra parte, que los pro-
fesionales sanitarios judios desaparecen
practicamente de la vida publica a partir
de 1391, bien por emigracién o bien por
conversion, tenemos aqui un ejemplo de
como era dificultada la practica de su pro-
fesion a los médicos judios, y quizas tam-
bién a los conversos, que, obviamente de-
bido a su prestigio, trataban a enfermos
cristianos. Nos sitla también este caso
ante uno de los ultimos estertores de la,
por entonces, ya declinante 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 presién de controlar el area del poder
médico publico.
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Apéndice
documental

Requerimiento al Lugarteniente General
de los Jurados y Sindicos de la Universi-
dad de Mallorca, segln peticién del Pro-
tomédico Antonio Alemany.

23 de Enero de 1489
A.R.M., S. 41, folio 6 a 7 v.
Judeum

Universitatis Mayoricarum
medicum

Noverint universi. Anno a Nativitate Do-
mini MCCCCLXXX Nono, die videlicet ve-
neris XXXIII mensis | anuarii.

Coram dicto spectabili domino Locum te-
nenti Generali Generali comparuti discre-
tum Petrus Benayam notarius Sindicus
Univesitatis Maioricarum et obtulit et re-
verenter presentavit eidem ligique et inti-
mari requisivit et fecit per me Johannem
Porcharii notarium et scribam Regentem
Scribaniam Curie Civilis Gubernacionis
Maioricarum hec que secuntur:

Senyor molt Spectable:

Als magnifichs Jurats del presente Reg-
ne es stada presentada, per part del Ve-
nerable mestre Anthoni Alamany, Proto-
médico, la requesta de la tenor seguent:
Noverint universi Anno a nativitate Domi-
ni MCCCCLXXXVIIII die veo mercurii Xl
mensis januarii. Existentibus Magnifichs
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 Maioricarum, intus do-
mum del retret eiusdem Univer tatis, ad-
venit coram eis et comparuit infrascriptus
honorabilis Anthonius Alamany, magister
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in medicina ac eciam Protomedicum, et
presentavit eisdem legique et intimari re-
quisivit et fecit sequencia:

Si los codis de la Sagrada Scriptura ab cin-
ceritat de pensa humana per los dela mun-
dana vida habitadors eran presentants, in-
quirits, e investigats, no es algu de sana
pensa que lo contrari iudicar puxe quant
son los actes a corroboratio e confirmatio
dela cristianissima fe nostra salutiffera, alli
scrits, con attestant lo apostol tots los ac-
tes de aquell gran Deu e Redemptor nos-
tro Senyor Deu Inmortal, Los invetarats
Juheus, jacsia poble tant elet e manat, per
lur maniffestisima desconexensa e ingra-
titut, no inmerito, ha foragitats aquellas de
tota comunicatio, conversatio e amicitia
cristiana, com a cruels he aretges e de sos
preceptes inobedients, lensant aquells, lo
gue no poch tanta instentio e doctrina
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 vinent no te esser e,
de tal doctrina no resta causa, com a cau-
sa efficient, e formal record fer ne han vol-
gut los sacratisimos 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 quals los cristia-
nisimos catholichs son fets participants, lo
que no poch es stat seguit e servat per los
renicoles del present Regne, en quant per
franqueses han volgut statuir e determi-
nar que los juheus no puxen usar ne es-
ser capaces de ofici, benefici e honor al-
gun que als cristians e amadors de la ley
cristiana es atorgat. Lo que per les mag-
nificencias vostres, de vosaltres magni-
fichs lany present jurats en lo rpesent Reg-
ne se deu atendre com a cristianissimos,
no permetent e consentint per manera al-
guna que hun juheu lo qual, poch tament
Nostro Senyor Deu, ne a les penes tem-
porals, en lo present Regne com a metge
se mete a Visitar e ordenar publicament a
persones cristianas de malaltia corporal
detengudes, lo qual acte si axi sera per-
mes, lo que no creu (mestre Anthoni Ala-
many), si aportard inobeddientia contra



Nostre Senyor Deu, infamia e detriment
en lo present Regne, judicaran e recitaran
los qui de tals actes la veritat percabran.
E a be que a instancia de certs homens
cristianissimos e zeants la Sancta Fe cris-
tiana, los predecessors de vostres magni-
ficiencias, pochs dias ha, haguessen pro-
vehit lo dit juheu esser expellit e prohibit
de tal exercici. E per part del honor mes-
tre Anthoni alamany, mestre en medicina,
dignissimo prothomedich, sie stat denun-
ciat a les magnificencias vostras que lo dit
juheu, vilipendint 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 instat per los honrats apot-
hacaris del present Regne, com aquell, a
qui tocha la examinatio de les dites coses,
per privilegi a ell atorgat, vehents lo dit ju-
heu en les sues ordiantions granment
errar, com ignorant tal art, hoc, e per los
sirurgians qui ab ell han praticha, suplique
e requer a les predites magnificencias,
com a taments Nostro Senyor Deu, circa
les coses demunt ditas, los placie debita-
ment provehir en repellir e foragitar dit ju-
heu, eretge e strany de la ley cristianas,
de usar ne experimentant offici de metge.
Lo intereser del qual no poch pensar se
deu, com se tracte de la vida mundana,
lo que axi provehit pera satisfer als precep-
tes divinals 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 quals coses ab tot que procehesquen
de summa justicia. No res mens et alias.
Requirent y protestant.

Quibus quidem presentantis, lectis et inti-
mati confestim dicti Magnifici domini ju-
rati premissorum tenore audito dixerunt
quod per habita supra predictis delibera-
tione matura debite providebunt.

A la qual requesta, a precehit una altre re-
questa en dies passats presenade als di-
tas mangifichs jurats del afecta de aques-
ta ultimadament presentade, e ab aquella
son stats copiosament deduits tots los
preiuys e inconvenients que resultaven per
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usar lo dit juheu de la dita art de medici-
na. Los quals perjuys e inconvenients, per
esser tant evidents e notoris e derrogato-
ris a les capitulations e ordinations per lo
serenissim Rey don Fernando, de recorda-
ble memoria, fetas e en dita requesta con-
tengudes, vostra spectabilidat prevehi be
e degudament, e per causa de la instan-
cia en dita requesta contenguda, inhibi lo
dit juheu e prohibi aquell no pogues usar
ne practicar de la dita art de medicina.
Sots pena de sinchcentas liuras ultra las
altres penas a vostra Spectabilidat reser-
vades. E mes anavant fonch manat per
part d ela vosta spectabilitat; al dit juheu,
ab lo primer passatge degues axir del dit
Regne. Sots pena de correr la vila. E no
res meyns dita inhibitio, fonch manat als
aphotacaris e species sots pena de dos-
centas liures no admetessen resceptas al-
gunas del juheu demunt dit. La qual inhi-
biitio e provisid demunt dita no es stade
observade ne deduida al degut affecta, e
per quant fonch apres revocade per Vos-
tra Senyoria sens causa alguna juridica, 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 iusticia, las quals Vostra
Senyoria es tinguda observar, axi de dret
comu com per les ditas, e maiorment en
les causes per les quals se evitant tants
e notoris perils e tant universals. Per tant
los dits magnifichs jurats e lo discret Sin-
dich de la Universitat, supliquen e reque-
ren a Vostra Spectabilitat, per manuten-
cia de les ditas capitullations e ordinations
demunt e iuramente sobre aquelles pres-
tat, 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 magnificencias
de aquells a vosta spectabilitat repetida al-
trament. La Spectabilitat vostra tostemps
salva, los ditsMagnifichs jurats e lo discret
Sindich, protestan contra Vostra Senyo-
ria de denegatio de justicia e de violatio
de las ditas capitulations e ordinations ju-
rades e de totes coses protestar licitas. Re-
quirents etc...



Quibusquidem oblatis et presentatis lec-
tis et intimatis dictum Spectabilis dominus
locumtenens generalis premissorum teno-
re audito remissit provisione supradictis fa-
ciendum suo Magnifico assessori.
Deinde autem die sabati XXIIII proxime
dictorum mensis et annum dictus, Spec-
tabilis dominus Locumtenens Generalis re-
vocato beneplacito sue spectabilitatis pro-
vidit quod contra dictum judeum medi-
cum procederetur pro ut hesternis diebus
provissum fuerat videlicet sub die decime
octobris proxime preteriti quam provisio-
nem mandavit exequi iuxta sui seriem et
tenorem.
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Et die XX VIIII mensis et anni predictorum
retulit et fidem fecit Nicholau Hugueti vir-
garius se de mandato dicti spectabilis do-
mini Locumtenentis Generalis et ad instan-
tiam domini discreti sindici dicte Univer-
sitatis intimasse et demostrasse nedum
dicto ludeo medio sed apothecarii singu-
la signulis referendo provissionem sub
XVII octobris proxime preteriti ac illis man-
dasse pro ut in dicta provissione continen-
tur.
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Descripcion:
DISGREN es un inhibidor de la agregacién pla-
quetaria sintetizado y desarrollado en el Centro
de Investigacién Uriach, que posee una acusada
actividad antitrombética puesta de manifiesto en
la experimentaci6én farmacolégica y clinica.
La actividad antiagregante y antitrombética de
DISGREN constituye la base fisiolégica de su efi-
cacia en la profilaxis y tratamiento de las enfer-
medades tromboembélicas y de los procesos
patolégicos originados o que cursan con una hi-
peractividad de las plaquetas.
Composicion:
300 mg de trifusal (DCI) por capsula.
Indicaciones:
Tratamiento y profilaxis de la enfermedad trom-
boembdlica y de todos los procesos patolégicos
asociados con hiperactividad de las plaquetas.
Tratamiento y profilaxis de los trastornos vas-
1 ebrales isquémicos y de sus recidivas.
Tratamiento y profilaxis de las vasculopatias pe-
riféricas.
Prevencién de las trombosis venosas profun-
das y de los accidentes trombéticos en el posto-

peratorio de la cirugia vascular periférica y de la
cirugia traumatolégica

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

Posologia:

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

Dosis preventiva: 1 capsula diaria.

Dosis de 0: 2 las diarias.
Dosis en sit de alto riesgo:3 capsulas
diarias.

Presentaciones:

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

Interacciones:

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

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

salicilatos. No estd demostrada su inocuidad en
el embarazo.

Efectos secundarios:

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

Intoxicacion:

No se han descrito fenémenos téxicos incluso a -
dosificaciones de 1.800 mg diarios. En caso de in-
toxicacién accidental los sintomas son: excitacién
o depresién del SNC, alteraciones circulatorias
y tespiratorias y del equilibrio electrolitico, he-
morragias digestivas y diarreas. Tratamiento con
carbén activo, eliminacién del farmaco (vémito,
aspiracion, lavado), prestando atencién al equi-
librio electrolitico e instaurando tratamiento sin-
tomatico.

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



