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ÜRIGINAL 

Alteraciones pulmonares en el traumatismo 
craneoencefálico e implicaciones pronósticas 

Lung injury in the head injury and pronostic means 
Unidad de Cuidados Intensivos 
Hospital Clínico Universitario «Lozano Blesa» 
Zaragoza 

RESUMEN 

En el paciente con traumatismo craneoencefálico (TCE) coe­
xisten una serie de factores de riesgo primarios y/ o secundarios 
que contribuyen al desarrollo de un síndrome de distress respi­
ratorio del adulto (SORA). 

Estudiamos las alteraciones pulmonares que ocurren en este 
tipo de pacientes y su influencia en el pronóstico tanto neuroló­
gico como vital. 

Hemos observado que el incremento de la elastancia o rigidez 
cerebral está influenciada por la relación Pa02/ Fi02 < 100 y 
presión intracraneal (PIC) > 20 cm de H 20. La incidencia glo­
bal de síndrome de distress respiratorio del adulto fue el 68% 
y cua ndo el TCE fue el único factor de riesgo se cifró en el 15% . 
Como factores de riesgo premonitorios de SORA hemos halla­
do, con diferencias estadísticamente significativas la existencia 
de leucopenia < 3.000/ mm3 y/ o hiperíibrinogenemia > 600 
mg/dl (11 < 0,001). La mortalidad global fue del 68% y la cau­
sa más frecuente el fallo multiorgánico (FMO). 

Palabras clave: Traumatismo craneoencefálico, lesión pulmonar. 

Ostabal Artigas M I, Suárez Pinilla M A, Salvo Callén L, 
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Alteraciones pulmonares en el traumatismo craneoencefálico 
e implicaciones pronósticas 
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ABSTRACT 

In the patients with head injury coexist a serie of risk factors 
primary and/ or secundary for the development of the adult res­
piratory distress syndrome. 

We study the lung abnormalities ocurring in the injury head 
and the influence in the neurologic and vital pronostic. Also, we 
study the premonitory factors in the development of adult respi­
ratory distress syndrome. 

We have observed lhat the increase of the sliffeness brain in 
relations wilh PaO/FiO2 < 100 and pressure intracranial (PIC) 
> 20 cm de H20 . The global incidence of adult respiratory was 
the unique factor of risk was 15% . The risk factors premonilory 
of adult respiratory distress syndrome was leukocyte < 3.000/ 
mm2, platelet < IS0.000/ mm3 and plasma fibronectin < 600 
mg/dl. The rate mortality of the adult respiratory distress syn­
drome was the 68% and the most frequency cause was the mul­
tiorganic failure. 

Key words: Head inj ury, /ung injury. 
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INTRODUCCIÓN 

El traumatismo craneoencefálico (TCE) supo­
ne la primera causa de muerte por trauma en per­
sonas por debajo de los 40 años (1). Este tipo 
de paciente está expuesto a una serie de facto­
res de riesgos para el desarrollo de alteraciones 
respiratorias. El TCE desencadena una estimula­
ción del sistema nervioso autónomo que deter­
mina vasoconstricción sistémica y elevación tanto 
del volumen sanguíneo como de la presión capi­
lar pulmonar, con el consiguiente riesgo de de­
sarrollo del síndrome de distress respiratorio del 
adulto (SORA). Además, como en cualquier otro 
traumatizado se suman una serie de complicacio­
nes que predisponen a trastornos pulmonares co­
mo son: la sepsis, broncoaspriación, neumonía, 
contusión pulmonar, etc. La hipoxia y la hiper­
capnia secundaria a todo ello eleva la elastancia 
o rigidez cerebral, contribuyendo a que cualquier 
agente externo o interno termine por agotar los 
mecanismos compensadores cerebrales y se de­
sencadenen severas crisis de hipertensión intra­
craneal y deterioro neurológico, cerrándose de 
este modo un nefasto círculo vicioso. 

En el presente trabajo aportamos nuestra ex­
periencia sobre esta interacción en pacientes in­
gresados en nuestra unidad de cuidados intensi­
vos con motivo de un TCE. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Recogemos los datos de interés clínico y radio­
lógico de los pacientes ingresados en la Unidad 
de Cuidados Intensivos de nuestro hospital, du­
rante los últimos tres años, con motivo de un 
t raumatismo craneoencefálico (TCE). El criterio 
de inclusión en la muestra fue: paciente con al­
teración del nivel de conciencia valorado mediante 
la aplicación de la escala de coma de Glasgow 
(GCS) < 15 en el momento del ingreso y/o estu­
dio tomográfico computerizado cerebral patoló­
gico. Así como la ausencia de previa patología 
pulmonar. 

El score de gravedad neurológ ico se clasificó 
en dependencia de la puntuación obtenida en la 
GCS, del siguiente modo: GCS < 8: afectación 
neurológica severa, GCS 9-12: afectación neuro­
lógica moderada, GCS 13-15: afectación neuro­
lógica leve. 

A todos los pacientes se les aplicó un t ratamien­
to pr_otocolizado consistente en hiperventilación, 
manitol, barbitúricos y drenaje del líquido cefa-
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lorraquídeo mediante catéter intraventicular co­
nectado a un sistema de derivación ventricular 
externo, que a su vez se utilizó para medir la pre­
sión intracraneal (PIC) y valorar la elastancia ce­
rebral. Como valor de la PIC se tomó la media de 
las primeras 48 horas tras su monitorización. La 
elastancia o rigidez cerebral se valoró, con medi­
das de asepsia rigurosa, mediante la inyección de 
1 mi de suero fisiológico previa comprobación del 
nivel del cero y con el paciente en una situación 
hemodinámicamente estable. Se considera que 
la elastancia está moderadamente afectada cuan­
do se produce un aumento de la PIC de 3-5 mm 
de Hg, y severamente afectada cuando el aumen­
to de la PIC es superior a 5 mm de Hg. 

A lo largo de su estancia en la unidad se reali­
zaron analíticas sanguíneas seriadas que englo­
ban los siguientes parámetros: neutrofilia, fibrino­
genemia y número de plaquetas. Estableciéndose 
la definición de neutropenia como valor < 3.000/ 
mm3, hiperfibrinogenemia valores > 600 mg/ di y 
plaquetopenia valores < 150.000/mm3. 

Se estudiaron las alteraciones pulmonares en 
estos pacientes comparando el índice de lesión 
pulmonar de Murray en el momento del ingreso 
y tras la estabilización tanto respiratoria como he­
modinámica del paciente con la valoración del 
mismo índice previamente a que fuese dado de 
alta o falleciera . 

El índice de lesión pulmonar de Murray valoró 
la radiografía de tórax, hipoxemia, PEEP Y com­
pliance del sistema respiratorio (Figura 1 ). 

Esta última fue hallada mediante la división del 
volumen tidal por la diferencia de presión al final 
de la meseta inspiratoria de 1,2-2 segundos Y la 
presión al final de la espiración. Se estudiaron 
los factores de riesgo de SORA adicionales a la 
patología neurológica y que surgen frecuentemen­
te a lo largo de su evolución. Para establecer la 
máxima homogeneidad se definieron los siguien­
tes criterios: 

Síndrome séptico (tiene que cumplir ambos 
criterios) 

1. Evidencia de un proceso infeccioso seve­
ro (> dos de los siguientes!': temperatura < 35 º C 
0 > 39 ºC, leucocitosis < 3.000 o> 12.000/ mm3 

(o > 20% de bandas), foco infeccioso conocido 
y hemocult ivos positivos. 

2. Respuesta sistémica deletérea ( > uno de 
los siguientes): hipotensión (presión arterial sis­
tólica < 80 mm de Hg al menos durante 30 mi­
nutos), resistencia vascular sistémica < 800 di­
nas/ seg/ cm- 5 y/o acidosis metabólica (anión 
gap > 20 mEq/ I). 
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VALOR 

1. RADIOGRAFÍA TÓRAX 
- Sin condensación alveolar 
- Consolidación alveolar de un cuadrante 
- Consolidación alveolar de dos cuadrantes 
- Consolidación alveolar de tres cuadrantes 
- Consolidación alveolar de cuatro cuadrantes 

2. HIPOXEMIA 
- PaO2/ FiO2 
- PaO2/ FiO2 
- PaO2/FiO2 
- PaO2/FiO2 
- PaO2/ FiO2 

3. PEEP 

> 300 
225-299 
175-224 
100-174 

< 100 

- PEEP > 5 cm de H2O 
- PEEP 6-8 cm de H2O 
- PEEP 9-11 cm de H2O 
- PEEP 12-14 cm de H2O 
- PEEP > 15 cm de H2O 

4. COMPLIANCIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO 
- Complianola > 80 mi / cm de H20 
- Complianola 60-79 mi / cm de H20 
- Complianola 40-59 mi / cm de H20 
- Complianola 20-39 mi / cm de H20 
- Complianola > 19 mi / cm de H20 

EL VALOR FINAL SE OBTIENE DIVIDIENDO LA SUMA DEL 
TOTAL POR EL NÚMERO DE COMPONENTES UTILIZADOS 
ÍNDICE: 

SIN LESIÓN PULMONAR 
LESIÓN PULMONAR LEVE O MODERADA 
LESIÓN PULMONAR SEVERA (SORA) 

Puntuación 
o 

o, 1-2,5 
> 2,5 

Figura 1. indice de lesión pulmonar de Murray. 

o 
1 
2 
3 
4 

o 
1 
2 
3 
4 

o 
1 
2 
3 
4 

o 
1 
2 
3 
4 

Traumatismo severo (tiene que cumplir 
al menos dos de los siguientes criterios) 

sión a lo largo de las primeras 24-48 horas tras 
el proceso; así como signos de reacción pleural. 

1. Fracturas pélvicas o de huesos largos. 
2. Lesión importante intraabdominal que re­

quiere laparotomía. 
3. Politransfusiones > 8 unidades de concen­

trados de hematíes en 24 horas. 

Fallo multiorgánico (FMO) 

Fracaso consecutivo de al menos dos sistemas, 
sin patología previa y si ésta existe se requiere 
que no esté relacionada con el proceso actual. 

Contusión pulmonar 

Evidencia de traumatismo torácico y hallazgos 
radiológicos de exudado algodonoso en progre-

Síndrome de Mendelson 

Antecedentes de vómitos o sospecha de bron­
coaspiración con signos radiológicos de conden­
sación pulmonar en localizaciones sospechosas 
Y/ o demostración de restos gástricos mediante 
aspiración endotraqueal. 

Se realiza un estudio descriptivo del grado de 
afectación pulmonar y se buscan posibles facto­
res asociados al desarrollo del SORA. Se ha uti­
lizado un programa de base de datos O-Base 111 
Plus para la recogida de información de interés 
clínico, analítico y radiológico. El contraste de 
las variables no paramétricas se realiza mediante 
Chi-cuadrado, con la aplicación del factor de co­
rrección de Yates en aquellos casos en que f ue 
necesario. El contraste de las variables paramé­
tricas se realiza mediante la T-Student. 
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RESULTADOS 

La serie estudiada se compone de un total de 
104 pacientes, de los cuales 68 eran varones 
(65%) y 36 eran mujeres (35%). La edad media 
fue de 48,5 ± 24,3 años, con un rango compren­
dido entre los 16 y los 62 años. 

Según el score de gravedad: un 4% fueron 
clasificados como leves, moderados el 17% y se­
veros 79%. La monitorización de la PIC valora­
da como la media de las primeras 48 horas fue 
< 15 en 36 casos, hipertensión intracraneal (HIC) 
> 20 en 16 casos, HIC moderada (entre 2040 mm 
de Hg) en 42 casos e HIC severa > 40 en 10 
casos. 

En el momento del ingreso la elastancia sólo 
era moderadamente patológica en el 21 % del to­
tal de la muestra coexistiendo en todos estas ca­
racterísticas: edad superior a los 60 años y gra­
duación en el score de gravedad de moderado o 
severo. Encontrándose una alteración moderada 
de la elastancia tras surgir complicaciones pulmo­
nares y/ o alteraciones gasométricas en el 61 % 
de los pacientes que fueron clasificados como 
moderadamente graves. Y en el 82% de los que 
se incluyeron en el grupo de los severos la alte­
ración de la elastancia era severa, siendo las di­
ferencias estadísticamente significativas (Tabla 1) . 

Las alteraciones radiológicas, gasométricas y 
respiratorias en el momento del ingreso y las pre­
vias al alta o fallecimiento del paciente quedan 
reflejadas en la Tabla 11 . 

Se observó un aumento de la elastancia con 
la relación PaO/ FiO2 < 100 y cuando la PIC de 
las primeras 48 horas era superior a 20 cm de 
H2O. 

Durante su evolución un 56% de los casos ca­
lificados como moderadamente graves y un 74% 
de los que se etiquetaron como severos desarro­
llaron SORA. Evolucionando a grado 11 dentro del 
índice de lesión pulmonar el 17% de los que in­
gresaron moderadamente graves y el 18% de los 
que fueron etiquetados como severos. 

Como factores de riesgos adicionales al desa­
rrollo del SORA además de la patología neuroló-

gica destacan: síndrome séptico en el 22%, trau­
matismo severo 11%, FMO 21% y síndrome de 
Mendelson 10%; siendo la frecuencia de SORA 
del 36% en los que presentaron síndrome de Men­
delson, del 70% en los que desarrollaron FMO, 
del 91 % en los que apareció síndrome séptico Y 
del 100% de los traumatismos severos. La inci­
dencia del SORA cuando el único factor de ries­
go fue la agresión cerebral se cifra en el 15%; 
perteneciendo el 64% de todos ellos a patología 
cerebral calificadas de severas y el resto como 
moderadas. 

La compliance pulmonar inicial media fue de 
85 ± 12 mi/cm de H2O en los casos en que la 
agresión cerebral se calificó como leve, no encon­
trándose cambios durante su estancia en la uni­
dad. En los clasificados como moderadamente 
graves la primera valoración de la compliance pul­
~onar fue de 68 ± 6,9 mi/ cm de Hp descen­
diendo a 48 ± 8,5 mi/ cm de H2O previamente al 
alta. La compliance inicial en los pacientes seve­
ramente graves fue de 49,9 ± 12 mi/ cm de H2O 
y la final de 20,6±14 mi/ cm de Hp. 

De los 71 pacientes que presentaron SORA en 
59 se aplicó PEEP y en el resto ventilación con 
relación inversa tiempo inspiratorio/tiempo espi­
ratorio (l:E). En ambos casos se produce una me­
joría global del intercambio gaseoso a constas de 
incrementos de la PIC cuando la elastancia esta­
ba moderada o severamente afectada; así como 
efectos hemodinámicamente adversos tales co­
mo descenso del gasto cardíaco, transporte de 
0 2 y de la presión arterial. 

Durante su evolución presentaron neutropenia 
el 83% de los pacientes que desarrollaron SORA 
y el 12% de los que no la padecieron, con diferen­
cias estadísticamente significativas (p < 0,001). 
La hiperfibrinogenemia se presentó en el 63% de 
los que evolucionaron a SORA y en el 5% de los 
que no la presentaron con diferencias estadísti­
camente significativas (p < 0,001). La plaqueto­
penia se objetivó en el 53% de los casos en que 
evolucionaron a SORA y en el 48% de los que 
no lo desarrollaron sin alcanzar diferencias esta­
dísticamente significativas (Tabla 111). 

Tabla 1: Elastancia cerebral/afectación neurológica 

Elastancla Inicial Elastancia final 

Normal Moderada Severa Normal Moderada Severa 

Afectación neurológica leve ........ .. 4 o o 4 o o 
Afectación neurológica moderada .... . 13 5 o 3 11 4 
Afectación neurológica severa ........ 65 17 o 2 13 67 

Normal: elastancia normal. Moderada: elastancia moderadamente afectada. Severa: elastancia severamente afectada. 
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Tabla 11: Índice de lesión pulmonar 
al ingreso/al alta 

1. RX TÓRAX 
Sin consolidación alveolar 
Consolidación alveolar de un 
cuadrante ............ . . 
Consolidación alveolar de 
dos cuadrantes ......... . 
Consolidación alveolar de 
tres cuadrantes ........ . 
Consolidación alveolar de 
cuatro cuadrantes 

2. HIPOXEMIA 
PaO2/ FiO2 > 300 
PaO2/ FiO2 225-299 
PaO2/FiO2 175-224 .... . . 
PaO2/ FiO2 100-175 ... . . . 
PaO2/ FiO2 < 100 ...... . 

3. PEEP 
PEEP > 5 cm de H2O .. . 
PEEP 6-8 cm de H2O ... . 
PEEP 9-11 cm de H2O .. . 
PEEP 12-14 cm de H2O .. 
PEEP > 15 cm de H2O .. 

4. COMPLIANCE 
> 80 mi/cm de H20 
60-79 mi/cm de H20 
40-59 mi/cm de H20 
30-39 mi / cm de H20 
> 15 mi/cm de H20 ..... 

Ingreso Alta 
n. 0 casos n. 0 casos 

78 

4 

10 

o 

12 

63 
6 

12 
13 
10 

o 
o 
o 
o 
o 

74 
23 

7 
o 
o 

25 

2 

6 

o 

71 

16 
4 

14 
6 

64 

12 
36 
10 
1 
o 

6 
21 
10 
65 
2 

Tabla 111: Factores implicados 
en el desarrollo de SORA 

Neutropenia ... 
No neutropenia 

Hiperfibrinogene-
mia .......... . 
No hiperfibrino-
genemia . .. .. . 

Plaquetopenia 
No plaquetopenia 

N. º casos N. º casos 
SDRA no SDRA 

59 
12 

45 

26 

38 
33 

4 
29 

3 

30 

16 
17 

p < 0,001 
s 

p < 0,001 

s 
NS 

La mortalidad global en los pacientes que de­
sarrollaron SORA fue del 81 %, falleciendo el 80% 
de los moderadamente graves y el 100% de los 
clasificados como severos. Siendo las causas más 
frecuentes de mortalidad tras el desarrollo del 
SORA el FMO en el 48% de los casos y las crisis 

clínicas letales de HIC, hipertermias malignas o 
hemorragias en el resto de los casos. 

DISCUSIÓN 

Desde que Ausbaugh y cols. (2) realizaron la 
primera descripción del SORA, el mejor conoci­
miento en lo referente a la fisiopatología ha pues­
to de manifiesto la importancia de la prevención 
y precocidad en su tratamiento; actitud de la que 
se beneficia el enfermo neurológico. Esta grave 
afectación pulmonar es una forma estereotipada 
de respuesta pulmonar ante una serie de media­
dores químicos liberados por diferentes procesos 
patológicos, caracterizada por infiltrados pulmo­
nares, insuficiencia respiratoria severa y disminu­
ción de la compliance pulmonar. Entre sus múl­
tiples etiologías extrapulmonares destacan: shock, 
sepsis, traumatismo torácico, pancreatitis aguda, 
lesión del sistema nervioso central, bypass car­
diopulmonar y embolismo pulmonar. Las princi­
pales causas pulmonares asociadas a SORA son: 
broncoaspiración, contusión e infección pulmo­
nar, laringoespasmo, ahogamiento, gases tóxicos 
y edema pulmonar de elevada altitud. Siendo glo­
balmente las causas más frecuentes la sepsis y 
el traumatismo, pero éstas difieren en relación al 
tipo de población hospitalaria estudiada. 

La patogenia del SORA en el contexto de la 
agresión cerebral se debe a la estimulación del 
sistema nervioso vegetativo que determina una 
vasoconstricción sistémica a través de los nervios 
simpáticos aumentando no sólo la resistencia a 
la eyección de sangre en el ventrículo izquierdo 
sino también el tono venoso periférico. Estas ele­
vaciones actúan incrementando el volumen san­
guíneo pulmonar y la presión capilar pulmonar 
de tal manera que la presión hidrostática capilar 
se eleva y se produce SORA. En nuestra serie la 
incidencia global de SORA fue del 68%, siendo 
nula en los clasificados como leve y del 55 y 74% 
de los moderados y severos, respectivamente. 
Este hecho nos hace pensar que a mayor grave­
dad de la agresión cerebral mayor es la respues­
ta estimuladora del sistema nervioso vegetativo, 
lo que contribuye a crear una grave alteración 
de los niveles de oxígeno y carbónico a nivel san­
guíneo que a su vez contribuye a una elevación 
de la PIC. 

La elastancia o rigidez cerebral que no sólo de­
pende del volumen de los componentes intracra­
neales y de su disposición proporcional sino que 
también está influenciada por la hipercapnia y la 
hipoxia (PaO2 < 50 mm de Hg) entre otros mu­
chos factores, sufre una marcada alteración po-
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niendo al paciente en el riesgo de que cualquier 
pequeño aumento de la PIC agote los mecanis­
mos compensadores cerebrales y desencadene la 
muerte o el deterioro neurológico. En nuestra se­
rie a mayor severidad del traumatismo más inci­
dencia de casos con elastancia patológica aso­
ciada en todos ellos a edema cerebral masivo 
junto a relación PaO2 / FiO2 < 100 y / o PI C > 20 
cm de H2O (p<0,001). 

Cuando el único factor desencadenante del 
SORA fue la patología cerebral, la incidencia de 
éste fue del 15%; porcentaje superior al 6% re­
cogido por Fow ler y cols. (3) sobre 100 pacien­
tes, no obstante en esta serie se engloban trau­
matismos craneoencefálicos sin determinar la 
gravedad de los mismos. En aquellos casos en 
que coexistió síndrome séptico o traumatismo 
severo la incidencia de SORA fue del 91 y 100%, 
respectivamente. Ambos procesos están consi­
derados en la literatura como factores de riesgo 
predisponentes. El síndrome de Mendelson se 
presentó en el 10% del total de la muestra, esta 
complicación es considerada como la segunda 
causa más frecuente de SORA (4). El agente etio­
lógico está relacionado con el contenido de ácido 
del jugo gástrico. Cuando la aspiración es impor­
tante uno de cada tres pacientes desarrollan de 
forma rápida SORA. En estos casos (5) se pro­
duciría una lesión directa del parénquima pulmo­
nar que posteriormente se sobreinfectará debido 
a la contaminación y colonización del jugo gás­
t rico o al desarrollo de una neumonía nosocomial. 
En los procesos neurológicos esta complicación 
es muy frecuente, debido a que la depresión del 
nivel de conciencia y la parálisis bulbar predispo­
ne a la aspiración. No obstante, puede y debe evi­
tarse en la medida de lo posible esta complicación 
mediante la colocación del paciente en semipro­
no para evitar tanto que la lengua caiga hacia 
atrás como q ue las secreciones, alimentos y vó­
mitos penetren pasivamente en la tráquea. No 
hay que olvidar que en la agresión cerebral seve­
ra se da con frecuencia hipersecreción de glán­
dulas mucosas y saliva les, sangre en la laringe y 
cierto grado de edema pulmonar, que va a re­
querir aspirac iones cada 5 o 10 minutos. 

Dentro de los factores implicados en la fisio­
patología del SORA y premonitorios de éste des­
tacan la neutropenia, hiperfibrinogenemia y la 
plaquetopenia (6) . Bachofen y Weibel (7) demos­
traron que los leucocitos constituían el 6-8% del 
volumen capilar pulmonar en sujetos normales; 
mientras que en el SORA está aumentado al 58%; 
justificándose la neutropenia por el secuestro pul­
monar. De este modo la neutropenia se ha aso­
ciado a riesgo elevado de SORA; observándose 
en nuestra serie una mayor incidencia de SORA 
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en aquellos casos en que existía neutropenia 
< 3 .000/ mm3 (p<0,001). La misma relación se 
ha encontrado en aquellos casos en que existía 
hiperfibrinogenemia > 600 mg/ di. Diversos auto­
res (8), también han encontrado una asociación 
semejante del SORA en presencia de alteracio­
nes del sistema plaquetar. A sí se ha descrito la 
trombopenia por atrapamiento plaquetar en la mi­
crocirculación pulmonar en el 50% de los casos 
de SORA. Hechtman et al. (9) y Morel et al. (10) 
han demostrado un aumento de los niveles plas­
máticos de serotonina liberados principalmente 
por las plaquetas. En nuestra serie no se han en­
contrado diferencias estadísticamente significa­
tivas con relación a este hecho. 

Otro dato llamativo es la alteración de la com­
pliance pulmonar encontrada en pacientes jóve­
nes y que coincide con casos clasificados como 
severos y que posiblemente sea secundario a la 
alta incidencia de broncoaspiraciones y severas 
«crisis catecolamínicas» que siguen a la agresión. 
En nuestra serie hemos observado que la com­
pliance está tanto más afectada al inicio del es­
t~dio cuanto más severo es el proceso neuroló­
gico. 

Con respecto al tratamiento del SORA existen 
múltiples ~ ~didas de soporte terapéuticas, para 
el m antenimiento de una oxigenación t isular ade­
cuada y ataj~r la_ evolución hacia un FMO, cuyo 
mecanismo implicado ha sido la situación de hi­
poxia hística responsable del daño celular sisté­
n:,i~o. El uso ~e la ~arma contínua de presión po­
s1tIva en las vIas aereas que disminuye el efecto 
«shunt» Y favorece la reabsorción del exudado 
produce una mejoría sustancial en el intercambio 
~ulmonar de gases, pero en el paciente con da­
no cerebral la alteración que la PEEP produce 
sobre el flujo sa~guíneo cerebral puede desenca­
denar el agotamiento de los mecanismos compen­
sadores cerebrales y elevar la morbi-mortalidad. 
En nuestra serie tanto la aplicación de la PEEP 
como la ventilación con relación invertida 1: E me­
jora el intercambio gaseoso pero contribuye a ele­
var la PI~ ~n aquellos casos en que la elastancia 
es patologica .. Por otra parte, la disfunción del 
SNC, puede eJercer efectos pronunciados sobre 
la función pulmonar Y sobre los procesos meta­
bólicos del pulmón. 

Las causas más frecuentes de mortalidad tras 
el desarrollo del SORA fue el FMO en el 48% 
de los casos, hecho que coincide con la biblio­
grafía consultada ( 11); seguido de las crisis se­
veras de HI C que contribuye a la descerebración, 
decorticación y / o muerte Y que podría estar mo­
t ivado por el efecto nocivo de la hipoxemia y la 
hipercapnia sobre la PIC. Como conclusión a lo 
d icho y debido a la mutua interrelación cerebro-
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pulmón la mejor actitud a tomar ante un pacien­
te neurológico es el cuidado precoz de las vías 
aéreas para evitar el desarrollo del SORA en la 
medida de lo posible y de este modo romper el 
círculo vicioso que tiende a elevar la morbi-mor­
talidad cerebral. 
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I Curso de Artroscopia 
Centro de Prevención y Rehabilitación FREMAP (Sevilla), 

8, 9 y 10 de junio de 1995 

TEMAS DEL CURSO 
Iniciación a la Artroscopia 

Artroscopia ele Rodilla 
Artroscopia ele Hombro 

Artroscopia en otras articulaciones 

Información e inscripciones: 
Centro de Prevención y Rehabilitación FREMAP -Sevi lla­

Srla. Jsabel Gago 
Tel.: (95) 424 9 1 00 - 424 91 32 

Fax: (95) 424 92 96 
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Jornadas: 
Infecciones en Cirugía y Ortopedia 

Centro de Prevención y Rehabilitación FREMAP 
16 y 17 de enero de 1995 

16 DE ENERO DE 1995 

PRIMERA MESA REDONDA 

Cons ideraciones generales 
Moderador: Prof. A. Velasco 
Catedrático de Farmacología. Facultad de Medi­
ciua. Uuit>ersidad de Valladolid 

Nuevos aspectos de la patología 
infecciosa 
Prof. A. Rodríguez Torres 
Facultad de M ediciua. Universidad de Valladolid 

Reacciones adversas a fárma cos 
anti-microbianos 
Prof. A. Duefias Laita 
Facultad de M edicina. Universidad de Valladolid 

Farmacocinética clínica de los fár­
macos anti-microbianos 
Prof. Yelasco 
Facultad de Medici11a. Uuiversidad de Valladolid 

SEGUNDA MESA REDONDA 

Bases del manejo clínico de anti­
infecciosos 
Moderador: Dr. F. de la Gala Sán­
chez 
Jefe del Sen•icio de M,·dici11a /ut.-rua. FR[A1AI' 
Majadahouda /Mar/mi) 

La elección delantibiótico idóneo 
asociaciones 
Dr. J. M. Garriga 
Sen•icio ,'vférlico de rREMAP. Barcelona 

Orientación general del paciente 
infeccioso 
Dr. P. Valero 
Cmtro Regioua/ de 011wlo8ía S.A.$. Sl'liilla 

El laboratorio ante el paciente in­
feccioso 
Dra. M. González Estecha 
PREMAP. Ma¡11d11ll/lmla /M11druil 

Causas del fracaso de los anti­
bióticos 
Dr. P. García Méndez 
rRI.MAP. Majada/,011//a /Madrid) 

PROGRAMA 
Profilaxis antibiótica 
Dr. A. Delgado Lacosta 
FREMAP. Majadahonda (Madrid) 

17 DE ENERO DE 1995 

TERCERA MESA REDONDA 

Las in fecciones hospitalarias y 
quirúrgicas 
Moderador: Dr. A. Guerrero 
Coordi11aclor de Enfermedades _t,,Jecciosns y VJH­
SIDA. 1:/osprtal U111vers1tano Ra111ó11 y Caja/. 
Madrid 

Modas y modos de utilización de 
antimicrobianos: Influencia en la 
resistencia bacteriana 
Dr. F. Baquero 
Hosl'ital L/niticrsitar io Ramón y Caja/. Madrid 

Infección . nosocomia l p or S . 
Au.reus resistente a la Meticilina 
Dr. F. Parra 
Secretario Ge11cral Plan Nacio11al del SIDA 

Bacteriemia en la infección hos­
pitalaria 
Dr. E. Navas 
Hc><;pita/ U11i11ersitario Ramóu y Caja/. Madrid 

Infección nosocomial en trauma­
tología 
Dr.J. Ariza 
Cmdatl Sanitaria y Uuit>ersitaria de Be//vitK'· 
H11r(dmw 

Transmisión del VIH y VHB al 
personal sanitario 
Dr. A. Guerrero 
Coordinador de E1ifermedades /ufecciosas y VIH· 
SIDA_ llo,prta / Uurvcrsitario Ra111ó11 1¡ Caja/. 
Madrid • 

CUARTA MESA REDONDA 

Infecciones en traumatología 
Moderador: Dr. A. Fernández Sa­
baté 
J~fr d,•I S,·r1111·10_ de Tra11111atofogía y Ortop~dia. 
C1111/ad 5a111tar,a !I l/11111ersrtaria de Bdlv1tg1•. 
Barcelmw 

Generalidades 
Dr. A. Fernández Sabaté 
Ci11clad Smritaria y U11iversitaria de Bellv i tge. 
Barcelona 

Osteomieli tis en los niños 
Dr. L Aguilar 
Hospital /Jifmrt il Niíio Jesrís. Madrid 

Osteomielitis e n ado lescentes y 
adultos 
Dr. A. Coscujuela 
Ciudad Sani taria y l/uiversitaria de Bellvitge. 
Barce/011a 

Irrigación continua. Estudio com­
parativo y control 
Dr. J. Cabo Cabo 
Ci11dad Sanitaria y Un iversidad de Bellvitgc. 
Barceloua 

Osteomielitis crónica pandiafi­
saria 
Dr. F. Portabella 
Ciudad Sanitaria y U11iversilar ia de Bcllvitge. 
Barce/011a 

Relleno de cavidades de osteomie­
litis crónica 
Dr. J. Morales de Cano 
Ciudad Sanitar ia y U11iversitar ia de Bcl/11i tge. 
Barceloua 

Osteomielitis crónica de tibia, in­
jerto ITP 
Dr. J. Cabo Cabo 
Ciudad Sa11itaria y Universitaria de Bellvitge. 
Barce/011a 

Plastias musculares en las osteo­
mielitis 
Dr. Sánchez Olaso 
Hospital Uni11ersitario Ramóu y Caja/. Madrid 

Osteoartritis de tobillo y rodilla 
Dr. F. Portabella 
Ci11rlad S11u i t11ria y Lluiversitaria de Bcllv itge. 
Barce/011a 

Osteoartritis de cadera 
Dr. A. Coscujuela 
Ciudad Sa11itari11 y U11 itll'rsitarirr de Bellvi tge. 
Barc~loua 

f rontera entre infección y tumor 
Dr. J. Cabo Cabo 
C111dad Sr111itarin y Uuiwrsitaria dt• Bel/r,it r. 
Barc.-loua 8 

Información e inscripciones: 
FUNDACION MAPFRE M EDICINA 

Srtas. M." Ángeles Serna y Maribel Montero 
Te ls .: (91) 626 56 46 - 626 56 44 - 626 55 00 

Fax: (91) 639 26 07 
12 

Curso Internacional de 
PATOLOGIA DE LA RODILLA 

(Curso teó rico-prá ctico) 
Majadahonda (Madrid), 18-21 de enero de 1995 
Organizado ¡J?r el Servicio de T roumolologío y Cirugía Orlopédico 

del Cenlro de Rehobililoción FREMAP. Mojodohonélo (Madrid) 
Jefe del Servicio: Prof. P. Guillén García 

Curso organizado bojo los auspicios de lo S.E.C.O.T 

Secretaría del curso: 
Dr. J. M.2 Abad Morenilla 

Centro de Rehabilitación FREMAP 
Ctra. Pozuelo o Mojodahondo, km. 3,500. 28220 Mojodahondo (Madrid) 

Tel.: (91) 626 56 44 • 626 55 00 • Fax: 639 26 07 

Intervendrán en el desarrollo del Curso, los Servicios de Traumatología y C. Ortopédica, Rehabilitacián, Laboratorio, Radiología, Anestesiología y 
Quirófano del Centro de Rehabilitacián FREMAP, y como invitados al mismo, los Profesores: 

V. Concejero López, Jefe de los Servicios Médicos del Atlético de Modrid c.F. (Madrid); J. ~e ~elipe Gallego. Servi~io de Traumolol~gío de FREMA~ (Toledo!, S. F. Horwin,_ New York 
(USA); M. A. Herrador Munillo. Jefe de los Servicios Médicos del Real Modnd (Modrrd); J. J,menez Collado, Coledrollco de Anolom,o de lo ~mverndod C_omplulen~e _(Modrrd). S. Jaso 
Bullich, Jefe Clínico del Servicio de Cirugía Or1opédico y Troumo_lologio del ~osp,101 ~e~lrol de O.S. lo ~lienzo (Barcelona); J. M.• Modrrgol Royo, Director M~1co del Centro de 
Rehobililoción FREMAP (Sevilla); M. Morin Navarro, Jefe del Semc,o de Cirug,o '?''ºpéd'.co y Tr~umololog,o ~el Hosp,lol de l_o_ Esperanzo (Borcelono);_1: M. Ordon~z-Porro, Jefe de 
Servicio de T roun,olologio y Cirugía Ortopédico de lo Cdod. Sornlono de lo S.S. Lo Paz (Modrrd); M. Podron, J;fe del Serv,c,o d_e Resononc10 M~gnetico de _lo Cl,n,co Son Com,lo 
(Madrid); f. Somsó Bordés, Jefe de Sección del Servicio de Troumolologio de FREMAP (Borcclo_no); J. Sobrado Perez, Profesor Ad¡u_nlo de_ Anolom,o de lo_ Un,vers,_dod_ Complu:e?se 
(Madrid); J. R. Volenlin Nin, Servicio de Cirugía Ortopédico y Troumolologio de lo Climco Un,vernlono de Novorro (Pamplona); J. M. Vrlorrub,os, Jefe del Serv,c,o de Cirug,o Ortopéd,co 
y Troumolologio del lnslilulo Universitario Dexeus·F. lcolme (Barcelona). 

Miércoles, 18 de enero 

7,30 h. Solida de la Moncloo al Centro (oulocor) 
8.00 h Inauguración y recogido de documentación 
8.15 h Anolomio quirúrgico de lo rodillo. Respuesto de lo articulación onle el trauma 

y el esfuerzo. Lo rodillo en el deporte. P. Guillén García, J. Jiménez Collado, J. 

9,30 h 
10.00h. 
13.00 h 

14.30 h 
15,30 h 
16.30 h 

17,00h 
17.30h 

18,30 h 

J. Jorge Gómez y M. Gonzólez Eslecho 
Desayuno 
Ouirófono (relronsmisión por circuito cerrado de cirugía con lóser) 
Semiología de lo rod illo . Diagnóstico por imágenes radiológicos V. 
Concejero lópez, J. A Llopis Mingo y C. Perdices Acero 
Comido 
Meniscos l. P. Guillén García, J. A. Uopis Mingo y J. Vaquero Ruipérez 
Historio de lo ortroscopio. Experiencia de 15.000 cosos de ortroscopios de 
rodillo. J A Llopis Mingo, P García-Polo Alguacil y P. Guillén García 
Micro·orlroscopio. P. Guillen Gorcio y J A. Llopís Mingo 
Cirugía 01troscópico de lo rodillo (CAR). J. Morlínez lbóñez. J. l. Pitillos Madi· 
noveilio, J. M. Abad Morenillo, P. Muñoz·Mingorro Mortinez y P. Guillén García 
Prácticos o toller de ortroscópico. J. A. Llopis Mingo, P. Gorcío·Polo Alguacil, 
J de Felipe Gallego. T Fernández Jaén y Deporlomenlo de Ouirólono y 
Esterilización 

Jueves, 19 de enero 

7,30 h. Solido de lo Moncloo al Centro 
8.00 h. Meniscos 11. Cirugía con láser. P Guillén Gorcio , J. Morlínez lbáñez. J. 

Vaquero Ruipérez, J. J. Asenjo Síguero y T. Fernández Jaén 
9,30 h Desayuno 

10.00 h Quirófano (relronsmísión por circuito cerrado de cirugía con láser) 
13.00 h Artrosis de rodillo. Prótesis. J M Ordoñez Porro 
1 3,45 h Desalineación de rodillo. Artrosis de rodillo. Osleotomío. J. Mortinez lbóñez, 

T Fernóndez Jaén y P Guillén García 
14.30 h Comido 
15.30 h Inestabilidad femoro·potelor. Cirugía retráctil CAR-láser. Síndrome rot~liono 

y condromolocio. Diagnóstico y trotomienlo. Valor del mediador de cor~logo 
P Guillén Gorcio y J Vaquero Ru,pérez . 

16,00 h Roturas del aparato extensor de lo rodillo. J M Abad Morenillo. J J Asen¡o 
S,guero. B Porros-Isla 

16.30 h Correlación enlre clínico, RNM y ortroscopio P Guillén García, J Vaquero 
Ruipérez y P Muñoz·Mingorro . . . 

17,00 h Solido o lo Cátedra de Anolomío 11 !disección: onolomío quirurgrco de lo 
rodillo! Pral ) J,ménez Collado 
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Viernes, 20 de enero 

7.30 h. Solido de lo Moncloo al Centro (oulocor) 

8,00 h. Lesiones agudos de los ligamentos de lo rodillo y nuevo clasificación. LCP, 52 
cosos de roturo aislado. P. Guillén García 

9,30 h. 

10,00h. 
13,00 h. 
13,30h. 
14,30h 
15,30 h. 
16,30 h. 

18,00 h. 

19,00 h 

Desayuno 

Ouirófono (relronsmisión por circuito cerrado de cirugía con láser) 
Prótesis de rodillo (Kinemox lotol). S. F. Horwin 
lesiones de rodillo en el deporte. M. A Herrador Munillo 
Comido 
Rehobililoción de lo rodillo. R. Cámaro Anguilo y M. Mirando Mayordomo 
T2M por CAR. Estadistica. P. Gorcio-Polo, J. A. Llopis Mingo, J Vaquero Ru,­
pérez y P. Guillén García 
Artritis séptico de rodillo posl·ortroscopio. J. J. Asenjo Siguero 
luxación de rodillo. J. de Felipe Gallego 
Reortroscopio. J. A. Uopis Mingo 
Economía y amortización de lo cirugía ortroscópico (CAR)._ P Guillén García, 
P. Gorcío·Polo Alguacil, J. A. Llopis Mingo, J. J. Asen¡o S,guero, Secc,on de 
Ouiráfono 
Embriología, onolomío y biomecáníco d~ lo orti_culoción de lo rodillo J 
Jiménez Collado, J. Sobrado Pérez y P Guillen Gorcio 
Prácticos o toller de orlroscópi_co. J. _A Llopis Mingo. P. Gorcío·Polo ~lguacil. 
J. de Felipe Gallego. T. fernández Joen y Secc,on de Ouirofono y Eslerrl,zoc,on 

Sábado, 21 de enero 

8,00 h Solido de lo Mondoo al Centro 
8,30 h. Artrosis poslmenisceclomio. F Somso Bordés 
8,50 h. Osteocondrilis diseconle de rodillo J I Pillllos Modinove,tio 
9, 1 Oh Desayuno 
9,30 h Meso redonda sobre "Lesiones del lCA" (experiencia en el trolomienlo de lo 

rotura agudo aislado del LCA. Roturo del LCA asociado y conducto en los 
crónicos y en los fallos de lo reconstrucción) V Concc¡ero lápcz, P Gu,llén 
Gorc,o, M A Herrador Munillo. S Josa Bullich. J M 9 Madrigal Royo. M 
Morín Navarro, M Padrón. J R Volentín Nin y J M.º Vilorrvbios 

13.00 h. Genuf~nío _(~oces de lo rodillo. lenguaje). Nuevo eslrotegio en el lrotomienlo 
de lo sinovrhs velloso nodular P Guillén García 

13 30 h 
13,45 h 
16.00 h 

Coloquio 
Clausuro 
Cóctel de desped,do 
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ÜRIGINAL 

Aproximación epidemiológica a la mortalidad 
debida a accidentes laborales 

Epidemiologic study about the mortality due 
to laboural accidents 
Médico Forense 
Juzgados de Instrucción 2 y 4 de Alcalá de Henares 
Madrid 

RESUMEN 

Estudio de los factores que se dan con mayor frecuencia en 
los accidentes laborales mortales con el fin de poder actuar so­
bre ellos para rebajar estas cifras. 

Se han analizado los casos de mortalidad accidental del parti­
do judicial de Alcalá de Henares durante los años 1985 a 1989 
y en ellos se han seleccionado los debidos a accidente laboral. 

Veinticuatro casos de accidente laboral sobre un total de 282 
muertes por accidente. Todos en varones y sobre todo en alba­
ñiles. Como causas más frecuentes: precipitación y aplastamiento. 
Mayor número de casos en verano y en el mes de septiembre. 
Semanalmente, los sábados tienen el mayor porcentaje de mor­
talidad. Sin importancia la patología previa del sujeto en los ca­
sos analizados. 

Palabras clave: Mortalidad, muerte violenta, accidente, acciden­
te laboral. 

Gómez Alca lde M S 
Aproximación epidemiológica a la mortalidad debida a 
accidentes laborales 
Mapfre Medicina, /994; 5: 151-155 
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M. ª Soledad Gómez Alcalde* 

ABSTRACT 

We have studied the more frecuents aspects in the mortality 
due to laboural accidents in order to be able to act about these 
factors to decrease the numbers of cases. 

1t has been analized tite mortality cases dueto accidents in the 
judicial distric oí «Alcalá de Henares» from 1985 to 1989 and 
in these cases we have selectioned the laboural accidents ones. 

About 282 cases due oí accident only 24 were caused in tite 
work place. All the persons dead were men and above ali brick­
luyer. The more frecuent causes of these deaths were: precipita­
tion and crushment. The time with the bigest probabily to suffer 
an accident was summer, september and respect the days of tite 
week, saturdays. Tite illness previous were without importance 
in tite analized cases. 

Key words: Mortalily, violen/ dealh, accidenl, working accidenl. 
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INTRODUCCIÓN 

A pesar del avance de la técnica y la sustitu­
ción, en muchos casos, del esfuerzo humano por 
el mecánico, los accidentes laborales no sólo no 
han disminuido sino que están aumentando de 
una manera lenta pero contínua. El estrés y la 
prisa que invaden todas nuestras actividades, la 
imprudencia o la negligencia son motivos encon­
trados con frecuencia en la etiología última de 
estos sucesos. Los propios adelantos científicos 
y el aumento del riesgo en las actividades indus­
triales son otras de las causas recogidas en no 
pocos casos. 

Con este trabajo se ha pretendido realizar una 
aportación a los estudios sobre mortalidad labo­
ral accidental, intentando ver cuáles son las cau­
sas encontradas con mayor frecuencia y las «ac­
tividades más peligrosas» de cara a una posible 
prevención y disminución de estas cifras. Tam­
bién se ha intentado encuadrar esta mortalidad 
dentro de la global debida a accidentes. 

Se han considerado tan sólo los accidentes di­
rectamente relacionados con la actividad profe­
sional. Hemos excluído los denominados «in it i­
nere» pues si bien legalmente tienen la conside­
ración de accidentes laborales, su problemática 
escapa al objetivo fundamental de este estudio. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El estudio se ha realizado en el partido judicial 
de Alcalá de Henares durante los años 1985 a 
1989. Se han recogido, retrospectivamente, los 
casos que han dado lugar a la intervención judi­
cial, ya que este tipo de muertes son de natura­
leza violenta y como tal requieren la apertura de 
diligencias judiciales. Se han contabilizado todos 
los casos accidentales y dentro de ellos se han 
tenido en cuenta, únicamente, los directamente 
relacionados con la actividad laboral del sujeto. 

En cada caso se han analizado quince variables 
y se han relacionado éstas entre sí con el fin de 
poder extraer conclusiones de validez estadística. 

Para realizar lo anterior se ha contado con la 
ayuda, como programas de ordenador, del «Kno­
sys» como base de datos, «Word Perfect 5.1 » 
para tratamiento de texto y (( Hardarw Graphics 
2.3» para la elaboración de gráficos. 

RESULTADOS 

Sobre un tota l de 388 muertes violentas y 282 
accidenta les, se han recogido 24 casos debidos 
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a accidente laboral, lo que para una población de 
415.180 habitantes da una tasa de 1, 16 muertos 
por 100.000 habitantes y por año (1). 

Datos personales 

Todos los casos recogidos se han producido 
en varones. 

Respecto a la edad, considerando lógicamen­
te el margen de edad laboral, no hemos encon­
trado casos en menores de 16 años ni en mayo­
res de 70. Entre los 40 y los 60 años han tenido 
lugar el 62,5% de los casos, y entre los 40 y los 
50 el 38% ( Figura 1 J. 

Teniendo en cuenta el estado civil y, como con­
secuencia de los intervalos de edad con mayor 
número de casos, se aprecia un marcado predo­
minio de los casados 83% sobre los solteros 
12,5%. 

Considerando las profesiones de los fallecidos, 
el 71 % eran empleados, 25% autónomos y el 4% 
restante eran industriales (se han considerado co­
mo empleados todos aquellos que trabajaban por 
cuenta ajena y como autónomos todos los que 
lo hacían por su cuenta). 

Por el lugar de nacimiento, tan sólo el 38% 
eran oriundos de la comunidad a la que pertene­
cen las poblaciones objeto de estudio, lo cual de­
muestra la gran inmigración que ha sufrido la re­
gión como corresponde a las zonas que se en­
cuentran en los alrededores de una gran ciudad, 
Madrid en este caso. 

Datos de los hechos 

No se han apreciado diferencias significativas 
en el número de casos en relación con su distri-
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Figura 1. Distribución de accidentes por edad. 
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bución anual como para poder hablar de una ten­
dencia (Figura 2) . 

Estacionalmente, llama la atención el hecho de 
que aproximadamente el 50% de los accidentes 
se han producido en verano, con una gran dis­
minución en otoño e invierno. Al hacer la distri­
bución mensual el mayor número de casos es re­
cogido en el mes de septiembre, reduciéndose los 
valores de forma llamat iva para los meses poste­
riores (Figura 3). 

Curiosamente el día de la semana que recoge 
mayor mortalidad es el sábado, con el 22% de 
los casos. 

En el estudio se ha valorado la mortalidad en 
relación con la hora del día en que se ha produci­
do el accidente (aunque en ocasiones el fa lleci­
miento haya sido posterior), para lo cual hemos 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

1 N.2 CASOS 4 
1987 

4 

Figura 2. Distribución anual. 

1989 
6 

7 ------- ---------- -- ------- ------ --------

6 -- ---- --- - -------- - - -- ---- -

5 -------- -------------- - ----

3 

2 

/N.' CASOS 

E 
N 

1 

F M 
E A 
B R 

1 2 

A M J J A 
B A u u G 
R y N L 

3 3 1 3 2 

s o 
E e 
p T 

6 1 

Figura 3. Dist ribución mensual. 

N o 
o 1 
V e 

o 1 

Mortalidad por accidente laboral 

dividido el día en tres porciones, apareciendo el 
mismo número de casos por la mañana (8-15 ho­
ras) y por la tarde ( 16-23 horas), siendo casi des­
preciable la mortalidad nocturna (tres casos). 

Dado que estos sucesos han requerido siem­
pre la intervención judicial para aclarar no sólo 
las causas exactas del fallecimiento sino también 
las circunstancias concretas en las que ha acon­
tecido por si pudiera de ello derivarse algún tipo 
de responsabilidad legal o penal, la presencia de 
testigos en la mayor parte de las ocasiones (88% ), 
ha aportado datos de inestimable ayuda para es­
tas cuestiones. 

Datos específicos 

Respecto a las diferentes etiologías encontra­
das en los casos analizados, se ha recogido la si­
guiente distribución: precipitación (12 casos), 
aplastamiento (6 casos), electrocución (4 casos), 
quemaduras (1 caso) y accidente de tráfico (1 ca­
so). A pesar de lo dicho al inicio de este trabajo 
en relación con los accidentes de tráfico, este en 
concreto se ha tenido en cuenta en este aparta­
do porque era un conductor y el fallecimiento se 
relaciona, de forma directa, con el motivo de su 
t rabajo. 

No se ha encontrado ninguna relación entre el 
t ipo de accidente y la edad del fa llecido (Tabla 1) . 

Otro dato importante a tener en cuenta en es­
te t ipo de sucesos, en especial por la trascenden­
cia legal que pudiera tener con posterioridad , es 
la existencia de antecedentes patológicos en el 
sujeto que pudieran de alguna forma haber pro­
piciado el accidente en unas circunstancias en las 
que de no haber mediado esa patología no ha­
bría acontecido. En nuestro estudio sólo se en­
c_ontraron antecedentes patológicos en un caso, 
siendo de escasa entidad y por lo tanto no valo­
rables como antecedentes de interés. 

En el 84% de los casos de precipitación, la pro­
fesión del fallecido era albañil. Uno era soldador 
y el accidente se produjo después de padecer un 

Tabla 1: Relación entre la causa 
de la muerte y la edad del fallecido 

Causa de Preci- Elec-
muerte. pita- Aplasta- trocu- Quema- Acc. 

Edad ción miento ción duras tráfíco 

20-29 2 
30-39 2 2 
40-49 3 2 3 
50-59 4 2 
60-69 1 
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infarto agudo de miocardio (cayó a un pozo) , da­
to éste que se descubrió tras la realización de la 
autopsia. En el último caso, el fallecido era un es­
tudiante y estaba haciendo «chapuzas». En sólo 
una de las ocasiones la caída se ha producido 
desde un andamio a consecuencia de la falta de 
medidas de seguridad adecuadas. El resto de las 
ocasiones el sujeto ha resbalado, casi siempre 
desde un tejado o vigas que se encontraban en 
el techo. 

En cuanto a las lesiones apreciadas tanto en 
el examen externo como en la autopsia y que se 
han considerado como mortales, un 50% tenía 
predominio casi absoluto de lesiones a nivel cra­
neal, mientras que el otro 50% había visto afec­
tada la casi totalidad de la superficie corporal, 
dando lugar a un intenso politraumatismo con 
subsiguiente shock traumático irreversible. 

Si en las precipitaciones se ha encontrado una 
analogía respecto a la actividad laboral, no pue­
de decirse lo mismo de las situaciones en las que 
la muerte se ha debido a aplastamiento. Así, en 
los seis casos recogidos las profesiones difieren 
notablemente: tejedor, empleado, mecánico, al­
bañil, jornalero e industrial. Lo mismo pasa con 
las circunstancias en las que se ha producido el 
accidente. En tres ocasiones ha sido una máqui­
na la causante, bien cayendo encima (dos casos), 
bien aprisionando entre sus piezas partes del cuer­
po (un caso). En otro caso ha sido el montacar­
gas el que se ha precipitado sobre el sujeto. En 
una situación, al ir a colocar un cartel publicita­
rio, éste se ha desplomado y, por último, una pa­
red ha caído, aplastando al sujeto que se encon­
traba allí apoyado. 

En cuatro de los seis casos las lesiones trau­
máticas han afectado prácticamente a todo el 
cuerpo, en una ocasión ha sido un aplastamien­
to toraco abdominal y el último de los casos ha 
sufrido lesiones tan solo en la cabeza, con des­
trucción fulminante de los centros vitales. 

El contacto con un cable de alta tensión ha si­
do la causa del accidente en todas las situacio­
nes en las que la mortalidad se ha debido a elec­
trocución. En una ocasión aquél se cogió direc­
tamente con las manos, mientras que en el resto 
se puso en contacto con objetos metálicos, es­
calera en dos casos y placa metálica en el terce­
ro. La entrada de corriente ha tenido lugar en las 
manos en tres ocasiones mientras que en la otra 
se ha introducido por la cara. Respecto a la sa­
lida ha tenido lugar, todas las veces, por las 
plantas de los pies, como se pudo observar al 
comprobar las localizaciones de las marcas eléc­
tricas. 

El caso recogido por quemaduras se debió a 
caída en un bidón en el que había agua hirviendo 
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y diversas sustancias químicas, al resbalar el su­
jeto y caer en él de forma accidental. 

El accidente de tráfico consta como atropello. 
Analizando los casos encontrados dentro de la 

totalidad de mortalidad violenta por las diferen­
tes etiologías médico legales, nos encontramos 
con que el 50% de los casos de mortalidad por 
precipitación accidental son debidos a accidente 
laboral, cifra esta que se eleva hasta el 86% si 
lo que consideramos son los casos de aplasta­
miento. Las quemaduras y electrocución con un 
25% cada una dentro del total de casos acciden­
tales por dichas etiologías representan una inci­
dencia mucho menor. El accidente de tráfico es 
casi inapreciable, ya que para este período de 
tiempo recogimos 282 casos y debidos a acciden­
te laboral tan solo uno. 

Como conclusiones de este trabajo podemos 
destacar que el mayor porcentaje de mortalidad 
debida a accidentes laborales ha sido causado por 
precipitación, siendo la profesión de albañil la de 
mayor riesgo. El aplastamiento en segundo lugar 
sugiere la necesidad de vigilancia periódica de la 
maquinaria empleada, ya que tanto en los casos 
debidos a ellas como en los producidos por la pa­
red o el cartel publicitario esta mortalidad podría 
haberse evitado. 

Entre los 40 y los 60 años es cuando se ha re­
cogido el mayor número de casos. Este punto 
viene determinado por el mayor porcentaje de 
población trabajadora en dichos grupos por lo 
que no puede hacerse valoraciones estadísticas 
al respecto. Lo mismo puede decirse, pero al con­
trario, de la escasa incidencia encontrada entre 
los 60 y 69 años. 

No se han recogido accidentes mortales pro­
piciados por una patología previa del sujeto, por 
lo que se debe seguir actuando a nivel de medi­
cina de empresa para evitar que sujetos con mi­
nusvalías debidas a patologías físicas o psíquicas 
ejerzan actividades laborales para las cuales di­
cha merma pueda suponer un riesgo. 

DISCUSIÓN 

Los accidentes laborales son un problema so­
cial de nuestra época sobre el cual se debe ac­
t uar e intervenir desde diversos ángulos, ya que 
la mayoría de ellos podrían evitarse. 

Los casos de aplastamiento, con una inciden­
cia del 2,5% dentro del total de mortalidad acci­
dental, son similares al 1,5% encontrado por Bo­
na Ernicas en Zaragoza, aunque en su serie no 
precisa los debidos exclusivamente a accidente 
laboral (2) . Mientras Bona Ernicas encuentra un 
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47% de casos en mujeres (2), en nuestra serie 
(considerando la totalidad de casos de aplasta­
miento), estos se han producido exclusivamente 
en varones. 

Respecto a los casos de electrocución las con­
clusiones en cuanto a la etiología de la fuente de 
corriente concuerdan con las observadas por Gis­
bert, quien dice que en general se deben al con­
tacto con un único conductor, originándose la 
derivación a tierra, siendo en general debidos a 
imprudencias (3). 

Colonna y otros, observan necrosis miocárdica 
en casos de electrocución en los que la muerte 
no se produce de forma inmediata (4). En nues­
tra serie no se ha observado este dato en ningu­
no de los casos (considerando los informes de 
las autopsias realizadas). 

El predominio en verano y la ausencia de ca­
sos de electrocución en invierno son conclusio­
nes también recogidas por Bona Ericas en Zara­
goza (2) . 
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RESUMEN 

El umbral anaeróbico es un parámetro fundamental en la re­
habilitación cardiaca. Se han descrito diYcrsos métodos para su 
determinación a partir de parámetros ergoespirométricos (UV). 
Se compara la determinación del UV mediante metodología ma­
nual y metodología computarizada en una prueba en cicloer­
gómctro con protocolo en rampa. Participaron 39 sujetos. Los 
parámetros se analizuron respiración a respiración. El U V se de­
terminó por método manual (DaYis, 1979) y automático (BeaYcr 
et al. , 1986). Los resultados no mostraron diferencias significa­
tiYas. Aunque el método computarizado se demostró como ,·áli­
do, es recomendable la utilización de ambos para la prescripción 
individualizada de entrenamiento. 
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using expired gas analysis (breath by breath system). Thirty nine 
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INTRODUCCIÓN 

La determinación del consumo de oxígeno pi­
co (VO2 pico) y del umbral anaeróbico (UA) du­
rante las pruebas de esfuerzo se ha convertido 
en muchos casos en una metodología impres­
cindible en la valoración clínica del paciente con 
patología cardiaca, especialmente en cuadros de 
insuficiencia cardiaca. Asimismo, a la hora de 
prescripción de intensidad de ejercicio en los pro­
gramas de condicionamiento físico postinfarto o 
postrasplante cardiaco, el UA es necesario para 
individualizar las cargas de trabajo. 

Varios estudios ( 1-4) han mostrado la validez 
de la aplicación de los protocolos en rampa fren­
te a los incrementales en la determinación del UA 
por metodología ventilatoria (umbral ventilatorio, 
UV) y parámetros ergoespirométricos máximos. 
Desde la primera definición del UA por Wasser­
man y Mcllroy en 1964 (5), se han descrito nu­
merosas metodologías para conseguir una mayor 
objetividad en su determinación. Así, el UV se 
ha definido, entre otras metodologías (5, 6), co­
mo un incremento no lineal de la ventilación res­
pecto al oxígeno consumido (VO2) (7-9), como 
un incremento no lineal de la producción de dió­
xido de carbono (VCO2) (7, 10, 11) respecto al 
VO2, y como un incremento sistemático del equi­
valente ventilatorio para el oxígeno (VE/ VO2) sin 
aumento simultáneo del equivalente ventilatorio 
para el CO2 (VE/ VCO2) (3, 12-15). Esta metodo­
logía ha sido criticada por su posible subjetividad 
a la hora de determinar el punto exacto donde 
ocurre el UV, y por ello varios autores (16, 17) 
han introducido la metodología computarizada 
para ganar en objetividad. Sin embargo, todas 
estas metodologías están basadas en la respues­
ta del centro respiratorio, a través de los quimio­
rreceptores centrales y periféricos, a los aumen­
tos de la producción de CO2 procedentes de la 
amortiguación de los H + por el CO3H- plasmá­
t ico y muscular, lo que provoca a partir de cier­
tas intensidades de trabajo aumentos despropor­
cionados de 1~ ventilación_ resp~cto a~ VO2. Por 
ello, y en pacientes con cierta insensibilidad de 
los quimiorreceptores (enfermedad pulmonar obs­
tructiva, obesidad) estas técnicas pueden ser in­
adecuadas. Por este motivo, Beaver et al en 1986 
(18) describieron un nuevo método de determi­
nación del UV a t ravés de un método computari­
zado que detecta aumentos desproporcionados 
de VCO2 frente a VO2, y que por tanto no se ve 
influenciado por la participación de los quimio­
rreceptores periféricos. A partir de entonces va­
rias casas comerciales han introducido en el so­
porte informático de sus analizadores de gases 
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esta metodología automática de detección del 
uv. 

El objetivo de esta investigación fue comparar 
durante una prueba ergométrica realizada en ci­
cloergómetro con un protocolo en rampa la de­
terminación del umbral ventilatorio mediante una 
metodología manual convencional frente a una 
técnica computarizada automática. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Treinta y nueve varones entrenados participa­
ron en este estudio (Tabla 1), tras haber obteni­
do el informe de consentimiento según normati­
va de la Universidad Complutense. Una vez rea­
lizado un examen clínico, todos se sometieron a 
un test ergométrico máximo en cicloergómetro 
(Ergoline 900). Se utilizó un protocolo en rampa 
(25 w x min- 1) manteniendo una cadencia de 
pedaleo entre 60 y 80 rpm durante todo el test. 
Antes de comenzar el test se realizó una fase de 
calentamiento de diez minutos (cinco minutos a 
75 w y cinco minutos a 100 w). 

El test se consideró máximo si se cumplían al 
menos dos de los siguientes criterios: meseta es­
table del VO2, frecuencia cardiaca > 95% de la 
máxima teórica para su edad, y cociente respira­
torio (R) mayor de 1, 15 (19). 

Durante el test fueron analizados de forma con­
tínua datos referentes al intercambio gaseoso uti­
lizando un sistema respiración a respiración (CPX, 
Medica! Graphics Corp., St. Paul, Minnesota), 
basado en los métodos descritos previamente por 
Whipp et al (15). Los sujetos respiraron a través 
de una boquilla con una pinza en la nariz. El CO2 
Y el 0 2 se midieron utilizando analizadores rápi­
dos, mientras que un neumotacógrafo analizó el 
flujo ventilatorio. El CO2 se analizó en cámara de 
absorción infrarroja mientras que el 0 2 se anali­
zó por una célula de zirconio. Todos los instru-

Tabla 1: Características antropométricas 
y parámetros máximos de los sujetos 

N = 13 

Peso (kg) ...... . .... . ... . . . ... . 
Talla (cm) .. . . . ... .. . ... . . . .. . . 
Edad (años) .. . .. .. ............ . 
Car gama~ (w) . . .. . . .... - - - - - - - • -
V02máx lml x kg - 1 x min- 1) . . . 
VEmax (1 X min- 1) ............ . 
[ Lalmax (mmol x 1- 1) .......... . 

Media 

66,7 
175,5 
20,0 

413, 1 
62,8 

163, 1 
8, 1 

DE 

6,9 
6,6 
2,4 

33,8 
7,5 

23,9 
1,2 

V02 mox = consumo máximo do oxigeno; VEmax = ventilación máxima; 
1 Lalmax ~ concentración sanguínea de lactato en el máximo esfuerzo. 

22 
23 
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mentas de medida fueron calibrados antes de ca­
da test, realizando las correcciones ambientales 
precisas. 

Para la determinación del umbral ventilatorio 
(UV) por método manual (UVM) se utilizaron los 
criterios de un incremento de VE/ VO2 y PETO2 
(presión final espiratoria de oxígeno), sin un in­
cremento del VE/ VCO2 o un descenso de PET­
CO2 (presión final espiratoria de dióxido de car­
bono), y la pérdida de linealidad en la relación 
VE-VO2 (13) . Los datos recogidos por el analiza­
dor de gases respiración a respiración, se expre­
saron como media de los valores obtenidos cada 
15 segundos durante toda la prueba. La determi­
nación del umbral ventilatorio por método auto­
mático (UVA) se realizó mediante análisis de re­
gresión lineal computarizada de dos segmentos 
(V-Slope), entre VCO2-VO2 expresados respira­
ción a respiración, según metodología descrita 
por Beaver et al (1986) (18). Tanto el UVM como 
el UVA se expresaron en carga de trabajo (w), 
VO2 (mi x kg - 1 x min- 1) y frecuencia cardia­
ca (1pm) y fueron expresados como media y des­
viación estándar. Se realizó comparación de UVM 
y UVA mediante test t de Student para datos 
pareados (p < 0,05). Asimismo, se calculó el coe­
ficiente de correlación (p < 0,05) entre ambos mé­
todos de detección del UV. 

RESULTADOS 

Los valores ergoespirométricos máximos obte­
nidos quedan reflejados en la Tabla l. El UV fue 
detectado en todos los sujetos por metodología 
VTM, mientras que en tres sujetos (7,6% ) no fue 
posible la determinación del UVA. 

Por otra parte los valores de UVA y UVM que­
dan expresados en la Tabla 11, no encontrando 
diferencias significativas en ningún caso, entre 
ambas formas de determinación. 

Tabla 11: Valores de carga de trabajo, 
consumo de oxígeno y frecuencia 
cardiaca correspondientes al UVM 

y al UVA. Los resultados se expresan 
como media ± DE 

Carga (w) 

UVM 222,8 ± 38,7 
UVA 233,8 ± 39,5 

V02 (mi x 
kg-1 X min- 1) FC (1pm) 

40,4 ± 6,0 143,2 ± 14,8 
41,3 ± 5,6 147,8 ± 15,6 

UVM = umbral ventila torio manual; UVA = umbral ventila torio automé 
tico; V02 = consumo de oxigeno; FC = frecuencia cardiaca). 

Determinación del umbral ventilatorio 

El índice de correlación para el VO2 (mi x 
kg - 1 x min - 1) correspondiente a UVM y UVA 
fue de r = 0,54 (p < 0,001 ). 

DISCUSIÓN 

Durante la realización de ejercicios de intensi­
dad igual o menor al UV los procesos metabólicos 
de obtención de energía son casi exclusivamen­
te aeróbicos; una vez superado el UV, y según 
las bases fisiológicas clásicas, las necesidades ti­
sulares de oxígeno superan al oxígeno disponible 
que ofrece la circulación, con lo que progresiva­
mente irán participando en la producción ener­
gética procesos metabólicos anaeróbicos con la 
consiguiente producción de ácido láctico. A pH 
fisiológico, el ácido láctico se disocia completa­
mente y los H + resultantes son amortiguados 
por el sistema tampón CO3H-, con la producción 
de CO2 Y H2O. Así pues, en intensidades de tra­
bajo por encima del UV la producción de lactato 
Y CO2 aumenta, incrementándose consecuente­
mente la ventilación pulmonar. Basados en las 
anteriores consideraciones Wasserman y Me 11-
roy en 1964 (5) definieron el umbral anaeróbico 
Y su metodología de determinación; sin embar­
go, el cálculo del UV por medio de la ventilación 
frente al VO2, puede tener cierta variabilidad en­
tre distintos observadores, y por lo tanto suponer 
cierta subjetividad a la hora de determinar el pun­
to exacto donde se produce el UV. Por ello, Da­
vis et al (1985) (13) establecen como método más 
objetivo no sujeto a interpretación subjetiva el 
comportamiento de determinados parámetros que 
tengan una respuesta bifásica al ejercicio, obser­
vand~ que el VE/ VO2 y la PETO2 descienden en 
las primeras cargas de trabajo, y que por encima 
del UV comienzan a aumentar, siendo por tanto 
mucho más objetiva su utilización para determi­
nación del UV. Este método ha demostrado una 
alta reproductibilidad test -retest (20), siendo el 
más sensible y fiable de los métodos que utilizan 
los parámetros del intercambio gaseoso para de­
terminar el UV (21 ). 

Esta metodología, sin embargo, puede no ser 
correcta en pacientes con cierta insensibilidad de 
los quimiorreceptores periféricos, por lo que pa­
rece que el método V-Slope de Beaver et al (1986) 
( 18) puede tener sus ventajas. Además, la incor­
poración informática de esta metodología propor­
ciona mayor comodidad para la detección del UV 
de forma rutinaria a nivel asistencial. 

Los resultados obtenidos en esta investigación 
verifican la validez del método UVA expuesto 
frente al VTM, no encontrando diferencias signi-
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ficativas entre ellos y mostrándose una correla­
ción significativa. Nuestros resultados están de 
acuerdo con los publicados por Dickstein et al 
(22) que encontraron altas correlaciones entre la 
metodología manual y la automática en la deter­
minación del umbral anaeróbico, con buenas co­
rrelaciones también con las modificaciones de las 
concentraciones de lactato sanguíneo (umbral 
láctico). 

Sin embargo, en once de los sujetos de nues­
tro estudio la diferencia en carga de trabajo en­
tre ambos métodos fue de más de 40 watios y 
de más de 20 latidos por minuto de frecuencia 
cardiaca, lo que debe hacer reflexionar a la hora 
de su aplicación rutinaria en ergometría, en la 
prescripción posterior de cargas de trabajo, fun­
damentalmente en pacientes cardiacos, en los que 
la detección del UV es importante a la hora de 
planificar individualmente la intensidad de ejerci­
cio en los programas de rehabilitación funcional. 

CONCLUSIONES 

En conclusión, aunque la metodología com­
putarizada es válida y no muestra diferencias sig­
nificativas con la metodología manual, ambas 
deben utilizarse simultáneamente a la hora de la 
interpretación ergoespirométrica en la determina­
ción del umbral ventilatorio, con el fin de mini­
mizar al máximo los errores de detección y, por 
tanto, de prescripción posterior de ca rgas de tra­
bajo. 
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RESUMEN 

La epicondilalgia, epicondilitis o «codo de tenista» es una afec­
ción plurietiológica con espacio propio dentro del campo de las 
alteraciones microtranmáticas que, si bien afecta fundamental­
mente a deportistas, presenta una incidencia en la población ge­
neral del 1 al 3%. 

Como causas fundamentales se han invocado: el «surmena­
ge» de los cpicondíleos, el traumatismo directo, la artropatía 
radio-cúbito-humeral y la patología radicular cervical, siendo la 
primera la más frecuente. 

Con el propósito de estudiar estas lesiones, en su relación con 
el medio laboral, se realiza una extensa revisión bibliográfica 
para, posteriormente, diseñar un protocolo de estudio de tus 
mismas. 

En éste se recogen los principales datos anamnésicos, clínicos, 
diagnósticos y terapéuticos que pudieran tener incidencia en es­
te tipo de procesos, para posteriormente analizar las relaciones 
existentes entre ellos. 
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INTRODUCCIÓN 

El término «epicondilitis» fue descrito por pri­
mera vez por Runge ( 1) en 1883; posteriormente 
Bernhart (2) se refirió a una lesión que denominó 
«epicondilalgia», «epicondilitis humeral» o «co­
do de tenis». 

Desde entonces y hasta ahora la denominación 
más común para estas lesiones, ha sido la de «co­
do de tenista», que traducida literalmente expre­
saría cualquier afectación del codo del jugador de 
tenis y que, en la práctica, se refiere a los dolo­
res del epicóndilo o epicondilalgias. 

El término «epicondilalgia» comprende pues, 
distintas afecciones que pueden presentarse de 
forma aislada o asociada, entre las cuales la for­
ma más frecuente es la epicondilitis. 

El propósito de este trabajo es el estudio de 
estas lesiones desde el punto de vista de la pato­
logía laboral, para el cual y basándonos en una 
extensa revisión bibliográfica se ha diseñado un 
protocolo de diagnóstico y seguimiento, con el 
objeto de analizar a posteriori las posibles rela­
ciones existentes entre diversas variables recogi­
das, análisis que se está llevando a cabo y que 
trataremos sea objeto de una próxima publicación. 

Recuerdo anatómico 

En la cara externa del codo existen una serie 
de detalles anatómicos que a continuación expon­
dremos por considerarlos importantes para la 
compresión de la patología que nos ocupa: 

1. Al observar macroscópicamente la cara ar­
ticular del ligamento lateral externo del codo, se 
denota un rodete («rodete humero-radial» de Tes­
tut) (3) que se corresponde con la interlínea arti­
cular húmero-radial. Esta estructura, en forma de 
pequeño cordón prismático, ocupa exactamen­
te el intervalo comprendido entre el cóndilo del 
húmero y la cúpula radial en su borde externo . 
Por su forma, similar al cartílago semilunar de la 
rodilla, se asemeja a un menisco rudimentario. 

2. El ligamento anular del radio, elemento f i­
broso de 8 a 10 mm que aumenta por fuera la ca­
v idad sigmoidea menor del cúbito . Esta estruc­
tura posee una doble función de ensanchamiento 
y contención, encontrándose sometida a diferen­
tes grados tensionales durante todo el arco de 
movimiento. 

3. El aparat o muscular está constituido por 
cuatro músculos, insertados todos ellos en el epi­
cóndilo, que de superficial a profundo y de ante­
rior a posterior son: supinador largo, primero y 
segundo radiales y supinador corto. Igualmente 
se insertan, de fuera a dent ro : extensor común 
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de los dedos, extensor propio del 5. º dedo, cu­
bital posterior y ancóneo. 

4. El músculo supinador corto mantiene una 
inserción proximal múltiple (por debajo de la ca­
vidad sigmoidea, en el cuarto supero-externo del 
cúbito, en el ligamento lateral externo del codo 
y en el epicóndilo) y presenta posteriormente dos 
fascículos: «superficial», cuyas fibras se insertan 
en la tuberosidad bicipital del radio y tercio su­
pero-externo del mismo, y «profundo», con fibras 
que discurren por la cara posterior del radio, in­
sertándose en la cara externa del mismo, conjun­
tamente con las fibras superficiales. 

Por este manguito muscular se desliza el ner­
vio radial, comprimiéndose su rama motora al con­
traerse el músculo (flexión y supinación del an­
tebrazo) y, sobre todo, al pasar por debajo de las 
fibras aponeuróticas del haz superficial; además 
existirá mayor o menor tensión del mismo en vir­
tud de la pronación o supinación del antebrazo. 

ETIOPATOGENIA 

Han sido numerosas las teorías etiopatogéni­
cas a propósito de este grupo de patologías; así, 
Runge (1) apostaba por una periostitis por micro­
traumas como la causa de esta afección; poste­
riormente, Osgood (4) y Hughes (5) señalaban la 
inflamación de la bolsa serosa extraarticular co­
mo etiología de las molestias. 

Otros autores, como Stack y Moore (6), impli­
caron al rodete cápsula-sinovial en la etiología 
de la epicondilalgia, cuando, por mecanismos de 
compresión , se inflamaba y provocaba dolor. 

Capener (7), Milis (8), Bosworth (9), Roles (10) 
Y Spinner (11), entre otros, mencionaron como 
causante de la lesión la fibrositis microtraumáti­
ca del radial en la arcada de Frohse y, de acuer­
do con ellos, Kaplan trataba las epicondilalgias 
mediante la neurolisis del radial. 

Bosworth (9) dió importancia capital al ligamen­
to anular como causa de epicondilitis. Hoy se 
acepta que, la epicondilalgia, epicondilitis o 
«codo de tenista» es una afección de causa fun­
cional, con espacio propio dentro del grupo de 
las alteraciones microtraumáticas (12, 13) que, si 
bien presenta su máxima incidencia entre los de­
portistas (14-17), también se observan fuera del 
ámbito deportivo y en relación fundamentalmente 
con los trabajos manuales (17-21), cifrándose su 
incidencia en el 1-3% en la población general 
(1 2, 22) . 

Afecta con mayor frecuencia a los varones, so­
bre todo, en el intervalo etario de 30 a 50 y pre­
ferentemente en el brazo dominante. Raramente 
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es bilateral, y en la práctica se observa más en 
sujetos no atléticos (23). 

La diversidad de las epicondilalgias observadas 
en la práctica clínica se explica por los numero­
sos mecanismos etiopatogénicos susceptibles de 
engendrar un dolor epicondíleo; como origen de 
estas epicondilalgias se han invocado: el «surme­
nage» de los epicondíleos, el traumatismo direc­
to, la artropatía radio-cúbito-humeral o la pato­
logía radicular de origen cervical (20-25) (Tabla 1). 

A este respecto, Forns y cols. (12) dividen las 
epicondilalgias en cuatro grupos etiopatogénicos 
en dependencia de la estructura anatómica lesio­
nada. 

Así, distinguen los microtraumatismos en la in­
serción de los epicondíleos como la causa más 
frecuente de epicondilitis, tras provocar peque­
ños desgarros en la inserción del tendón común 
en el epicóndilo, clasificando esta lesión dentro 
de lo que ellos definen como lesión tipo 1. 

Señalan como tipo II la estenosis microtraumá­
tica del ligamento anular, causada por la prono­
supinación repetitiva del antebrazo, si bien esta 
lesión, se desarrollaría paralelamente a la afecta­
ción del tendón de los epicondíleos, debido a la 
identidad anatómica que mantienen estas dos es­
tructuras en su porción externa. 

Dentro del tipo 111 incluyen la inflamación del 
rodete húmero-radial, por la continua compresión 
del mismo, entre las superficies del cóndilo hu­
meral y la cabeza del radio, que puede dar lugar 
a sinovitis localizadas. 

Le Corre (17) aporta como posibles causas de 
esta lesión, la condromalacia de la cúpula radial 
y la degeneración o rotura del ligamento cuadra­
do de Denuce. 

Por último y dentro del tipo IV, consideran la 
neuritis microtraumática de la rama interósea pos­
terior, que puede ser comprimida, a varios nive­
les, por movimientos repetidos de dorsi-flexión de 
muñeca en hiperextensión del codo y, sobre to­
do, en pronosupinación (17). 

Otro posible mecanismo etiopatogénico es la 
alteración segmentaría C5-C6, evocada en 1949 

Tabla 1: Etiología de las epicondilalgias 

Lesión de los epicondíleos 
Artropatía humerorradial 

Lesión del cartílago de la cúpula radial 
Lesión del cartílago del cóndilo humeral 
Lesión del menisco humerorradial 
Engrosamiento del ligamento anular 
Inflamación de las franjas sinoviales 

Compresión de la rama posterior del nervio radial 
Epicondilalgias de origen cervical 
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por Lacapeze y posteriormente individualizada por 
Maigne (26) como «síndrome celulo-tenomiálgi­
co», en el que la epicondilalgia mantenía estre­
cha relación causal con la irritación de la sexta 
o séptima raíz cervical. 

CLÍNICA 

El síntoma principal, y en la mayoría de los ca­
sos, el único síntoma, es el dolor localizado en 
el epicóndilo, que suele comenzar de forma insi­
diosa y progresiva, y aumenta conforme crece el 
ritmo de las actividades físicas, pudiéndose exa­
cerbar con la extensión de la muñeca y dedos 
(22) . 

La repercusión funcional varía con la intensi­
dad del dolor y el nivel de actividad. Progresiva­
mente aparece dolor en reposo con paresia an­
tiálgica, por inhibición refleja y signos de rigidez 
matinal. 

Como ya se ha expuesto en la etipoatogenia, 
Forns y cols. (12) orientan la etiología de la le­
sión según las manifestaciones clínicas que pre­
sente el paciente, si bien reconocen en una serie 
de 18 casos, que tan sólo en el 11, 1 % ( dos ca­
sos) se apreció clínica selectiva, presentando el 
resto sintomatología compartida de varias etio­
logías. Así, refieren que cuando el dolor se loca­
liza sobre el epicóndilo o justo por debajo del 
mismo, no se irradia hacia antebrazo y se provo­
ca a la extensión contrarresistencia de la muñe­
ca, de los dedos o del codo, la etiología se orien­
tará hacia un microtraumatismo en la inserción 
de los epicondíleos (tipo 1). 

Cuando el dolor se localiza por debajo del punto 
anterior, a nivel del cuello del radio, irradiándose 
por el borde radial del antebrazo y provocándose 
con la pronosupinación pasiva, se corresponde 
con una estenosis microt raumática del ligamen­
to anular (tipo 11) . 

Si el dolor se sitúa en la cara externa del codo 
de forma poco precisa, habiéndose iniciado de 
una manera más brusca (17), aumentando a la 
presión de la art iculación húmero-radial y exacer­
bándose al forzar el valgo del codo en extensión 
o a la maniobra forzada de pronosupinación y val­
go del codo contrarresistencia, se encuadra dentro 
del tipo 111. 

Por últ imo, cuando el dolor se localiza al pre­
sionar en la cara anterior del codo, sobre el ner­
vio radial, se irradia por antebrazo, acompañán­
dose en ocasiones de parestesias en el territorio 
del mismo y se provoca con alguna o varias de 
las siguientes maniobras de contrarresistencia: su­
pinación, f lexión del antebrazo o extensión del 
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dedo medio, se corresponde con una afectación 
de la rama interósea posterior (tipo IV). 

Las epicondilalgias de origen cervical se carac­
terizan por una modificación al palpado-rodado 
de los tegumentos y por la presencia de un pun­
to doloroso articular cervical C5-C6 del mismo 
lado (17). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico vendrá apoyado fundamental­
mente por la clínica y las maniobras explorato­
rias ya mencionadas, debiéndose descartar en 
primer lugar la existencia de patologías en estruc­
turas adyacentes tales como: alteraciones del 
manguito de los rotadores, cervicoartrosis, ten­
dinitis bicipital, síndrome de De Ouervain, síndro­
me del túnel carpiano, síndrome de salida toráci­
ca, etc. (Tabla 11). 

En cuanto a las pruebas complementarias, la 
analítica rara vez aporta algún dato, si bien Le 
Corre (17) refiere la existencia de hiperglucemia 
frecuente y Conejero (22) algún caso aislado de 
hiperuricemia asociada. 

La radiología suele ser normal, siendo la pro­
yección de mayor utilidad la oblicua a 45º (27) , 
en donde se pueden encontrar: calcificaciones es­
t riadas a nivel del epicóndilo, erosión y fragmen­
tación del epicóndilo y cóndilos humerales, for­
mación de espolones óseos a nivel de la apófisis 
coronoides del cúbito, hipertrofia del húmero (28), 
deformidad de la cara interna de la t róclea humeral 
(29) y calcificaciones de los tejidos. El elect romio­
grama, indicado, fundamentalmente, en los sín­
dromes de compresión radial y en los casos de 
epicondilalgias crónicas (30), puede, en ocasio­
nes, most rar alteraciones de la conducción ner­
viosa (31 ). 
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Tabla 11: Diagnóstico diferencial 
de las epicondilalgias 

- Espasmo muscular funcional 
- Forma inflamatoria pura en el joven 

- Osteocondrit is 

- Enfermedad de Panner 
- Osteocondromatosis sinovial 

- Artrit is inf lamatoria o infecciosa 
- Síndrome del túnel carpiano 

TRATAMIENTO 

La mayoría de autores consultados (12, 22, 32-
34) coinciden en que el tratamiento estará supe­
ditado a la forma etiopatogénica encontrada, si 
bien conllevará siempre dos series de medidas, 
de fin preventivo y de fin curativo, teniendo pre­
sente la conveniencia de reconocer las primeras 
molestias para controlar este tipo de lesiones. 

Las medidas preventivas se aplican fundamen­
talmente dentro del campo de la ergonomía, me­
diante el rediseño del trabajo o herramientas, el 
entrenamiento de los trabajadores en técnicas que 
reduzcan los riesgos del trabajo y la selección de 
los individuos. 

Tales medidas están basadas, en gran parte, 
en la asunción de que las actividades laborales 
que conllevan menos fuerza, repetición, vibración, 
peso o posturas forzadas o estáticas, son menos 
propensas a causar lesiones (35, 36). 

Otra parte interesante de la medicina preventi­
va es la reeducación muscular, por ello, se con­
cibió el programa del University of Pensylvania 
Sports Medicine Center (29) , en el que se reco­
mienda los estiramientos («stretching») y el re­
forzamiento-potenciación muscular («strengthe­
ning»), como medidas altamente beneficiosas en 
la prevención de epicondilitis. 

Para el tratamiento curativo se dispone actual­
mente de una batería de medidas que abarcan 
desde el tratamiento farmacológico con antiinfla­
matorios no esteroideos u otros fármacos, hasta 
el quirúrgico, pasando por otras medidas terapéu­
ticas. 

Hay autores que constatan tasas de curación 
mediante tratamiento médico próximas al 90% , 
justificándose como indicaciones fundamentales 
para el tratamiento quirúrgico: los casos resisten­
tes a las medidas conservadoras, bien orientadas 
y durante al menos seis meses, y los casos cró­
nicos o recidivantes. 

Dentro del tratamiento conservador, los antiin­
flamatorios no esteroideos (AINEs) pueden ser 
utilizados al inicio de la clínica o en los momen­
tos de exacerbación, pudiendo asociarse a mio­
rrelajantes (22). 

Las infiltraciones locales constituyen una suer­
te de tratamiento considerada por la mayoría de 
autores (37, 38) como de elección. 

Troisier y Gault (38) realizan este método en 
194 pacientes, consiguiendo tasas de curación 
superiores al 50% , a pesar de una o dos recaí­
das. Af irman, además, que esta terapéut ica per­
mite rea lizar el diagnóstico de tendinit is, ya que 
si después de aplicada en dos o tres ocasiones 
no se presenta la remisión clínica, será precepti­
vo «revisar» el diagnóst ico. 
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El tratamiento físico-rehabilitador puede incluir, 
en ocasiones, la inmovilización por medio de una 
férula de escayola durante dos o tres semanas 
(especialmente en aquellos casos rebeldes o muy 
dolorosos) (39), la aplicación de órtesis, la elec­
tro-termoterapia, la masoterapia, la mesoterapia 
o el biofeedback. 

Las órtesis actúan aliviando la sobrecarga en 
las inserciones de los epicondíleos, realizando la 
función de «inserción» accesoria, debiéndose co­
locar aproximadamente a 3 cm por debajo del 
epicóndilo. Tordeurs y Delfosse (40) obtienen re­
sultados muy buenos en el 70% de los casos así 
tratados. 

A la crioterapia, que puede ser utilizada bajo 
la forma de masajes o aplicaciones de hielo, se 
le atribuyen efectos sedativos durante los episo­
dios de exacerbación álgica. Pueden igualmente 
ser aplicados baños alternantes, teniendo en 
cuenta que durante la fase aguda el calor puede 
aumentar las molestias localmente (41). 

Los ultrasonidos representan el medio físico uti­
lizado con más frecuencia, debido a su probada 
eficacia en las epicondilitis. Se aplica, en un prin­
cipio, durante 5-6 sesiones, período que sirve co­
mo test de prueba para continuar el tratamiento. 

Puede ser indicada, igualmente, onda corta, 
sobre todo en los casos en los que se sospeche 
participación de la articulación radio-húmero-cu­
bital. Otros procedimientos útiles son las corrien­
tes de baja y media frecuencia , las corrientes in­
terferenciales, el TENS, la iontoforesis y el láser. 

La masoterapia puede emplearse en la epicon­
dilitis mediante el masaje transversal profundo de 
Cyriax, como medio terapéutico en sí, o median­
te el masaje decontract urante en la masa de los 
epicondíleos, de carácter coadyuvante y prepa­
rador para la reeducación. 

Malier y Troisier (42) obtienen mediante este 
tratamiento un 58,5% de cu raciones. 

PROTOCOLO 

Basados en criterios epidemiológicos, clínicos, 
diagnósticos y terapéuticos, se ha diseñado un 
protocolo para el estudio de las epicondilalgias 
en el medio laboral, con el propósito de analizar 
posteriormente las posibles relaciones entre las 
diferentes variables en él especificadas; proto­
colo que en la actualidad se está aplicando a una 
muestra significativa de pacientes y del que es­
peramos poder presentar los resultados a la f ina­
lización del mismo. 

Consta , como se puede observar en la Tabla 111 
y en las Figuras 1 y 2, de dos partes. La prime-
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ra, hace referencia a los antecedentes, enferme­
dad actual, tratamiento instaurado y resultado fi­
nal del mismo, habiendo sido concebida como 
una hoja de recopilación de datos, de la que se 
pueden extraer los referentes al tipo, evolución 
y resultado del tratamiento aplicado. 

La segunda parte se individualiza en virtud de 
cada tratamiento instaurado y se utiliza como se­
guimiento del paciente en las diversas revisiones 
a las que se le somete; en consecuencia, existi­
rán tantas como tratamientos se realicen. Hace 
referencia a la anamnesis, exploración clínica y 
exploraciones complementarias. 

En ambas partes aparecen los datos de fil iación 
del paciente así como el trabajo que desempeña 
habitualmente. 

Anamnesis y exploración 

Se constatarán las características del dolor en 
cuanto a su inicio, momento de aparición, inten­
sidad, irradiación y respuesta a las maniobras de 
extensión del codo, prono-supinación del ante­
brazo y extensión de la muñeca. 

Igualmente se hará referencia al mecanismo de 
producción de la lesión, en los casos que haya 
aparecido de forma repent ina (22). 

Con objeto de orientar hacia la posible et iopa­
togenia de la lesión, se investigará la existencia 
de síntomas y signos como el dolor dif uso en la 
cara externa del codo ( 12), parestesias, contrac­
tura de trapecios, dolor a nivel de C5-C6 ( 17), 

Tabla 111: Notas aclaratorias al protocolo 
de epicondilitis 

N. º OPEL 
Opto .. . ..... . . . 
lnt .. . . ... . .. .. . 
A. B.N,C,M ... . . 
BL .... . . . . . 
UL . .. . .. . . . ... . 
HL .... .. . . . . . . . 
CL . . . . . . . . . ... . 
INMÓVIL . . . ... . 
INFILTR . ...... . 
MESOT ...... . . 
QUIR . ........ . 
EESS . . . ... . 
EEII .. ....... . . . 
M.D . . ......... . 
u.s ........ . 
INTERFERENC . . 
IPP .. ..... .. . 
IPT . ... . .... . 
IPA .... . ... .. 
EMG ... .... . 

Número de empleado 
Departamento al que pertenece 
Interino 
Turnos de producción 
Bilateral 
Unilateral 
Homolateral 
Contralateral 
Inmovilización 
Infil tración 
Meso terapia 
Cirugía 
Extremidades superiores 
Extremidades inferiores 
Miembro dominante 
Ultrasonidos 
Interferencias 
Invalidez permanente parcial 
Invalidez permanente total 
lnvaliciez permanente absoluta 
Electromiograma 

165 



MAPFRE MEDICINA, 1994; Vol. 5, n. º 3 

166 

DPELS 
Opel España 

Departamento Médico 

PROTOCOLO DE EPICONDILITIS 

Nº Caso.______ Fecha_ ______ Nº OPEL._ ____ Opto. _ __ _ 
Nombre._______ Apellidos._______ ___________ Sexo. _____ _ 
Edad___ Puesto.___________ Carácter: O lnt O Fijo Turno: A • B • N • C • M 

ANTECEDENTES 

ENF. CONCOMITANTES, ___ ___________________________ _ 

ANTEC. EPICONDILITIS NO BL UL HL CL 
INICIO, __________ _______________________ _ 

TIPO DE TRATAMIENTO 

O AINES. __________ _ Resultado ___________________ _ 

O INMOVIL. ________ _ Resultado ___________ ____ ___ _ 

O INFIL TR. _________ _ Resultado ___ _______ ________ _ 

O FISIOT. _________ _ Resultado _______ _ __________ _ 

O MESOT. _________ _ Resultado, _______________ ___ _ 

O QUIA. __________ _ Resultado, __________________ _ 

CAMBIO PUESTO OSI ONO BAJA LABORAL O SI O NO DÍAS _ ____ _ 

OTRAS TFNDINOPATÍAS EESS HL. _____ ________ __________ _ 

CL. _____ _____ ___ _ _________ _ 

EEII ______ ___________ _________ _ 

OTROS ANTECEDENTES O CERVICALGIA O CERVICOBRAQUIALC-IA 

TRAB.\JOS/AFICIONES, _________________ _ _________ _ 

ENFERMEDAD A CTUAL 

O EP. PRIMARIA O EP. SECUNDARIA UL BL M.O. T.EVOLUCIÓN _ _______ _ 

TIPO: 0 1 011 O 111 O IV 

TRATAMIENTO 

O AINES 

O FRÍO LOCAL 

O VENDAJE 

O INFILTRACIÓN 

O MESOTERAPIA 

Inicio, ___ _ 

Inicio, _ __ _ 

Inicio ___ _ 

1rnc10 ___ _ 

Inicio _ __ _ 

Fin. ___ _ Resultado. _ ___________ _ 

Fin. ___ _ Resultado, _ _______ ____ _ 

Fin. ___ _ Resultado _____ _____ __ _ 

Fin. ___ _ Resultado, ______ ____ __ _ 

Fin. ___ _ Resultado, _ _____ ______ _ 

O CAMBIO PUESTO Fecha _ _ _ ___ _ 

O BAJA LABORAL 

O FISIOTERAPIA 

O CINESITERAPIA ( 

O ELECTROTERAPIA 

O Radar ( 

O Láser ( 

o u s ( 
O lnterferenc 

O QUIRÚRGICO 

Fin ___ _ Días, _ _ ____ _ 

Nº sesiones ___ Resultado, _ __________ _ __ _ 

Nº sesiones _ _ _ Resultado, ___ __________ _ _ 

Nº sesiones ___ Resultado, ______ ____ ____ _ 

Nº sesiones ___ Resultado. ___ ______ _____ _ 

Nº sesiones ___ Resultado. ______________ _ 

Intervención dia ________ _ Técnica _________________ _ 

Hallazgos, ________________ ________________ _ 

Termografía postenor _ _ __________________________ _ 

RESULTADO FINAL 

CURACION, _ ________ _______________ _ ________ _ 

BAREMO _ _ ____ ______ ______ _______________ _ 

O IPP O IPT O IPA 

Figura 1. Protocolo de epicondilit is. 
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DPELS Departamento Médico 
Opel España 

PROTOCOLO DE EPICONDILITIS 

TRATAMIENTO Fecha 

N9 OPEL Opto. 

Nombre Apellidos Sexo 

Edad _ _ Caracter: O lnt O Fijo Turno: A • B • N • C • M 

Puesto 

CL/NICA 
DOLOR EPICÓNDILO O Espontáneo O Nocturno O Reposo 

DOLOR A MOVILIZACIÓN 

EXTENSIÓN CODO O Activa O Pasiva 

PRONOSUPINACIÓN O Activa O Pasiva 

EXTENSIÓN MUÑECA O Activa O Pasiva 

CARACT. DOLOR 

INICIO O Solapado O Brusco Mee. producción 

IRRADIACIÓN O Antebrazo O Muñeca O Borde radial 

OTRA SINTOM. 

O Dolor difuso cara ext. codo O Dolor C5-C6 O Dolor C6-C7 

O Parestesias O Rigidez matinal O Bloqueos/Crujidos 

O Contractura trapecios O Debilidad mano 

EXPLORACIÓN 

O Empastamiento codo a 909 O Movilidad activa j O Movilidad pasiva ¡ 
O Dolor artic. radio-humeral O Debilidad garra 

Puntos gatillo: 0 1 02 03 04 

Contrarresistencias: O Extensión murieca ( 1 ) O Extensión dedos ( 1 ) 

O Pronosupinac1ón ( 11 ) O Pronosup1nac1ón + valgo ( 111 ) 

O Extensión dedo medio ( IV ) 

ANTROPOMETRIA 

Longitud antebrazo: HL cm CL cm 

Diámetro muñeca: HL cm CL cm 

Diámetro codo: HL cm CL cm 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
RX 

EMG 

TERMOGRAFÍA 

OBSERVACIONES 

--

Figura 2. Protocolo de ep1co11dihtJs. 
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rigidez matinal, pérdida de fuerza en la mano y 
bloqueos o crujidos ( 17). 

Se comprobará la existencia de empastamien­
to en el codo, dolor en la articulación radio-hu­
meral y la alteración a la movilidad, tanto activa 
como pasiva. 

En dependencia de la localización del dolor, se 
indicará el punto gatillo correspondiente (12): 

1. Epicóndilo. 
2. Debajo del punto anterior a nivel del cue-

llo del radio. 
3. Articulación húmero-radial. 
4. Cara anterior del codo sobre nervio radial. 
Por últ imo, se realizarán las maniobras de con-

trarresistencia para los epicondíleos (12, 17) si­
tuando al paciente sentado con el codo f lexiona­
do 90º o en ligero ángulo obtuso y apoyando el 
antebrazo en una mesa, con la mano en prona­
ción, indicando que rea lice: (A) una extensión de 
la muñeca contrarresistencia, (B) extensión de los 
dedos contrarresistencia . 

Igualmente se valorarán: (C) la prono-supina­
ción, (D) la prono-supinación más valgo de codo 
y (E) la extensión del dedo medio contrarresis­
tencia. 

Pruebas complementarias 

Como pruebas complementarias se realizarán: 
exploración radiográfica, termografía y electro­
miografía, constatándose en el protocolo los ha­
llazgos existentes y las variaciones en los mismos 
a lo largo del proceso. 

Tratamiento 

Se señalarán el inicio y fin de cada una de las 
variedades de tratamiento instaurado (ant iinfla­
matorios, vendaje, inf ilt ración, mesoterapia, ci­
nesiterapia, electroterapia y cirugía), así como los 
resu ltados t ras su aplicación. 

Se indicará si el paciente ha requerido el cam­
bio de puesto de trabajo y si necesitó baja la­
boral . 

Resultados 

En este apartado se hace mención al resultado 
global tras el tratamiento en cuanto a su curación, 
la aplicación de un baremo y la incapacidad par­
cial, total o absoluta. 

CONCLUSIONES 

Las epicondilalgias constituyen un síndrome 
que puede explicarse en virtud de numerosos me-
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canismos etiopatogénicos dentro de los cuales 
se considerarán como más frecuentes los micro­
t raumatismos repetitivos en la inserción de los 
epicondíleos. 

Las manifestaciones clínicas no mantienen es­
tricta relación con las formas etiopatogénicas. 

El diagnóstico se fundamenta, esencialmente, 
en la clínica y las maniobras exploratorias. 

El t ratamiento deberá asociar siempre dos ti­
pos de medidas, unas con finalidad curativa y 
otras de carácter preventivo. 

El protocolo presentado se ha diseñado en ba­
se a las características epidemiológicas, clínicas, 
diagnósticas y terapéuticas de este grupo de le­
siones. 
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Therapeutic potential of vanadium in the treatment 
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RESUMEN 

En los últimos años, ha sido demostrado t¡uc el vanadio , en 
forma de vanadato o de vanadilo, resulta efectivo en reducir la 
expresión del estatus diabético en ratas insulino-deficientes y dia­
béticas por inyección de estreptozotocina, así como en mejorar 
la homeostasis de la glucosa en ratas y ratones insulino-resisten­
tes. No obstante, ha sido también hallado qne los efectos positi­
vos del tratamiento oral con vanadato o con vanadilo Vlln siem­
pre acompañados de importantes efectos tóxicos secundarios. 
los cuales hacen cuestionable el posible uso de compuestos del 
vanadio en el tratamiento de la diabetes en humanos. Dado el 
interés del tema, en el presente trabajo se re,•isnn las perspecti­
vas del uso del vanadio como un posible tratamiento oral alter­
nativo a la insulina parenteral en pacientes diabéticos. 

Palabras clave: Va11ada10, vanadilo, 1raw111ien10 de la diabetes, 
efectos tóxicos. 
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INTRODUCCIÓN 

El vanadio es un elemento ubicuo en la natu­
raleza, del cual se sabe que puede desempeñar, 
como vanadato (V +5) o como vanadilo (V+4), un 
importante papel en la regulación de diversas fun­
ciones celulares, aunque bajo mecanismos aún 
desconocidos en numerosos casos (1-3). Entre los 
diversos efectos biológicos del vanadio, destacan 
las propiedades insulino-miméticas que se dan 
en la mayor parte de sistemas celulares intactos. 
Entre estas propiedades cabe destacar: la inhibi­
ción de la síntesis de colesterol hepático y de fos­
folípidos (4, 5), la activación del transporte de 
glucosa y oxidación de la misma en adipocitos y 
músculo esquelético (6-8), el incremento de la 
actividad de la glucógeno sintasa en adipocitos 
(9), el incremento de la síntesis de glucógeno he­
pático (10), la estimulación de la actividad de la 
tirosin-quinasa (9, 11 ), y la inhibición en la degra­
dación de proteínas (12). 

En 1985, Heyliger y cols. (13) publicaron los 
resultados de un estudio en el que mostraron, 
que la inclusión de ortovanadato sódico en el 
agua de bebida de ratas diabéticas por inyección 
de estreptozotocina (ratas-ETZ), a concentracio­
nes de 0,60 o 0,80 mg/ ml durante cuatro sema­
nas, aliviaba algunos de los síntomas caracterís­
t icos de la diabetes, destacando la normalización 
de los niveles plasmáticos de glucosa y la mejora 
en la función miocardial. El efecto hipoglicemiante 
del vanadio era en realidad, el redescubrimiento 
de un hallazgo que ya Lyonett y cols. (14) publi­
caron en 1899. Estos investigadores observaron 
un descenso en los niveles urinarios de glucosa 
en dos de tres pacientes diabéticos a quienes se 
les había administrado vanadato sódico (14). 

Los resultados de Heyliger y cols. (13) atraje­
ron el interés de diferentes grupos de investiga­
ción, quienes en mayor o menor medida confir­
maron que la administración en el agua de bebi­
da de diversos compuestos de vanadio, era capaz 
de normalizar las concentraciones de glucosa en 
sangre de ratas-ETZ (15-22). Aparte del efecto 
normoglicémico descrito en ratas-ETZ, vanada­
to y vanadilo han mostrado también su efectivi­
dad en reducir la hiperglicemia en ratones ob/ob 
y db/db, y en mejorar significativamente la ho­
meostasis de la glucosa en ratas fa/fa, corrigien­
do su característica hiperinsulinemia (23-25). 

Las propiedades insulinomiméticas del vanadio 
han sido consideradas de un indudable interés 
farmacológico, teniendo en cuenta que la admi­
nistración ora l de insulina resulta inefectiva en 
mamíferos; y consecuentemente, ésta debe ser 
inyectada en pacientes diabéticos. Por ello, el dis­
poner de una alternat iva a la insulina que fuese 
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eficaz administrada oralmente, sería sin duda im­
portante por diversas razones; y especialmente, 
por el hecho de que en numerosos pacientes (fun­
damentalmente ancianos y niños), se dan serios 
problemas para la administración varias veces al 
día de la hormona, así como también por la gran 
variabilidad en el grado de absorción de la insuli­
na que se presenta con frecuencia en muchos 
pacientes diabéticos. Como resultado de estos y 
de otros factores, los métodos actuales de trata­
miento no conducen a una verdadera normoglice­
mia estable en estos pacientes; quienes presentan 
a menudo importantes alteraciones en las con­
centraciones plasmáticas de glucosa, circunstan­
cia que hace suponer la existencia de un víncu lo 
entre diabetes y problemas cardiovasculares que 
acortarían la esperanza de vida de los pacientes 
diabéticos en alrededor de un 30% (15). 

Pese al interés despertado por el hipotético uso 
del vanadio en el tratamiento de la diabetes me­
llitus, en la mayoría de los estudios anteriormen­
te citados, tanto el vanadato como el vanadilo 
fueron administrados en el agua de bebida a con­
centraciones, para las cuales, y de acuerdo con 
estudios anteriores llevados a cabo con ratas no 
diabéticas (26-29), podrían esperarse ciertos efec­
tos tóxicos. Sin embargo, la toxicidad potencial 
derivada de la administración de compuestos de 
vanadio a ratas-ETZ no fue evaluada (o en todo 
caso no fueron publicados los resultados de la 
evaluación), al menos inicialmente. 

Así por ejemplo, mientras Heyliger y cols. (13), 
no describieron en su trabajo original la presen­
cia de efectos tóxicos derivados del tratamiento 
con ortovanadato sódico, el mismo grupo si lo 
hizo en un artículo aparecido cuatro años después 
de su publicación original; cuando citaron textual­
mente que: aunque no descrito en el estudio 
de Heyliger et al. (1985), posteriores traba­
jos en éste y otros laboratorios, revelaron 
que la concentración de vanadato ad minis­
trado en el agua de bebida (0,80 mg/ ml) re­
sultó tóxica para algunos animales, provo­
cando severa diarrea y muertes a causa de 
deshidratación (22). Esta afirmación no resulta 
nada sorprendente, teniendo en cuenta las ele­
vadas concentraciones de vanadio administradas, 
para las cuales ya habían sido previamente des­
critos diversos efectos tóxicos en animales no dia­
béticos (26-29). 

Por otra parte, en los t rabajos sobre esta cues­
t ión que aparecieron publicados hasta 1990, se 
daba una importante discordancia entre los diver­
sos planteamientos experimentales. Así por ejem­
plo, Heyliger y cols. (1 3), Paulson y cols. (16), 
Brichard y cols. (17), y Gil y cols. (18) adminis­
traron el vanadio como ortovanadato sódico, 
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mientras que Meyerovitch et al. ( 15), Bendayan 
y Gingras (19), y Blondel y cols. (20) lo adminis­
traron como metavanadato sódico. Por último, 
Pederson et al. (21) y Ramanadham et al. (22, 
30, 31) administraron el vanadio en el agua de be­
bida de ratas-ETZ como sulfato de vanadilo . Las 
concentraciones empleadas fueron asimismo di­
ferentes en la mayoría de casos, al igual que las 
cepas de las ratas, las edades y los sexos de las 
mismas, así como los distintos períodos de tra­
tamiento, los cuales oscilaron desde las 2-3 se­
manas hasta algunos meses (Tabla 1). 

Con respecto a la posible toxicidad del vana­
dio, sólo Brichard y cols. (17), y Bendayan y Gin­
gras (19) describieron diversas dificultades en el 
planteamiento experimental de sus trabajos, ci­
fradas particularmente en la fuerte aversión a la 
ingestión de líquido por parte de los animales, da­
do el mal sabor de las soluciones de vanadio. Es­
te hecho, corroborado en diversos estudios pos­
teriores de nuestro grupo (32-35), conlleva un 
importante grado de deshidratación, el cual im­
plica un empeoramiento general del estatus diabé­
tico, con resultado de muerte en algunos casos. 
Por otra parte, y por lo que a la acumulación ti­
sular de vanadio se refiere - aspecto éste de sin­
gular trascendencia desde un punto de vista to­
xicológico, dado que los efectos tóxicos deriva-
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dos de una administración prolongada de vana­
dio son el resultado en buena parte de su propia 
acumulación-, ésta sólo fue determinada inicial­
mente en hígado por Gil y cols. (18), quienes al 
administrar ortovanadato sódico a ratas-ETZ du­
rante dos semanas, hallaron en los animales tra­
tados con vanadato unos niveles hepáticos de 
vanadio superiores en más de 20 veces a los de 
los respectivos controles. En ninguno de los res­
tantes t rabajos se hace referencia alguna a los 
niveles tisulares de vanadio. 

EFECTIVIDAD ANTIHIPERGLICÉMICA 
Y TOXICIDAD DE ALGUNOS COMPUESTOS 

DE VANADIO 

Dado el interés del tema, recientemente fue 
evaluada bajo las mismas condiciones experimen­
tales, la efectividad comparativa de las dos prin­
cipales formas químicas del vanadio: vanadato 
(meta u orto) y vanadilo, así como su potencial 
toxicidad derivada de las correspondientes admi­
nistraciones. Los resultados de estos estudios 
mostra ron que algunos síntomas de la diabetes 
en ratas-ETZ mejoraron significativamente; espe­
cialmente los elevados niveles plasmáticos de glu­
cosa, con el siguiente orden de efectividad: va-

Tabla 1: Concentraciones plasmáticas de glucosa obtenidas en algunos estudios iniciales 
(1985-1989) con ratas-ETZ (diabéticas) tratadas con diversos compuestos de vanadio 

durante diferentes períodos de tiempo y a diferentes concentraciones de vanadio 
administrado en el agua de bebida 

Concentración 
Concentraciones de glucosa 

(mg/100 mi) 
en agua Período de 

de bebida administración Controles-ETZ Tratados con 
Especie Compuesto (mg/ml) (semanas) (diabéticos) vanadio Referencia 

Rata Ortovanadato 0,80 4 364 158 Heyliger y cosl., 
Wistar sódico 1985 (13) 

Rata Metavanadato 0,20 3 495 160 Meyerovitch y 
Wistar sódico cols., 1987 (15) 

Rata SD Ortovanadato 0,80 8 487 289 Paulson y cols., 
sódico 1987 (16) 

Rata Ortovanadato 0,50 9 540 190 Brichard y cols. , 

W istar sódico 1988 (17) 

Rata SD Ortovanadato 0,70 2 486 125 Gil y cols. , 
sódico 1988 (18) 

Rata SD Metavanadato 0,50 (0,20-0,80) 4 608 79-329 Bendayan y 
sódico Gingras, 1989 (19) 

Rata Metavanadato 0,20 3 443 137 Blondel y cols., 

W istar sódico 1989 (20) 

Rata Sulfato de vanadilo 0,75-1,0 3 495 135 Pederson y cols., 

Wistar tri hidratado 1989 (21) 

Rata Sulfato de vanadilo 1,0 10 450 150 Ramanadham y 
Wistar tri hidratado cols., 1989 (22) 
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Tabla 11: Consumos de comida y fluido, variaciones de peso, ingestión de vanadio, y 
concentraciones plasmáticas de glucosa en ratas diabéticas por inyección de ETZ, 

tratadas con diversos compuestos de vanadio o sin tratamiento específico 

Comida Líquido Ganancia lngesta de Concentraciones 
ingerida consumido relativa vanadio de glucosa 
(g/kg/día) (ml/kg/día) de peso (mg/kg/día) (día 28) (mmol/1) 

Control (no diabéticas) . 64,7 ± 2,4 144, 7 ± 20,7 0,24 ± 0 ,023 o 6,7 ± 0,2 

Estreptozotocina (control 
diabético) .... .. . . .. . . 155,6 ± 6,23 1.106,1 ± 80,23 0,082 ± 0,0162 o 34,8 ± 1,73 

Vanadilo . . ... ..... .. . 124,4 ± 5 ,23 363,7 ± 60, 91,c -0,032 ± 0,0183,a 22,7 ± 3,8* 21,9 ± 4, 12,a 

Ortovanadato . .... . . .. 88, 1 ± 4,53,b 244,4 ± 59,7C - 0,048 ± 0,0223,b 15, 6 ± 3,7* 17,2 ± 3,71,b 

Metavanadato . . .. .... 68, 1 ± 1,4b 97,4 ± 45, 1c -0,072 ± 0,0323,b 6,1 ± 1,3 12,7 ± 2,01 ,c 

Fuente: Domingo y cols., 1991 (32). 
Las ratas-ETZ recibieron similares cantidades de vanadio en el agua de bebida, en forma de sulfato de vanadilo pentahidratado (0,31 mg/ mll, ortovanadato 
sódico (0,23 mg/ ml), o metavanadato sódico (O, 15 mg/ ml), durante 28 días. 

Los resultados figuran expresados como valores medios ± error estándar. 
1-2-3 Significativamente diferente al grupo control (no diabético), P < 0,05, P < 0,01 , P < 0,001 , respectivamente. 

a,b.c Significativamente diferente del grupo ETZ (control diabético), P < 0,05, P < 0,01 , P < 0,001, respectivamente. 
• Significativamente diferente con respecto al grupo tratado con metavanadato, P < 0,05. 

Tabla 111: Concentraciones tisulares de vanadio (µg/g) en ratas control y en ratas 
diabéticas tras administración de diversos compuestos de vanadio 

Hígado Bazo Riñones Páncreas Corazón Hueso Músculo 

Control (no 
diabéticas) NO NO NO NO NO NO NO 
Estreptozo-
tocina (con-
trol diabét. ) NO NO NO NO NO NO NO 
Vanadilo 1,29 ± 0 ,2 38 2 ,79 ± 0,41ª 6,71 ± 0,77 0 ,36 ± o, 13 0 ,30 ± 0,05ª 4,71 ± 0,54ª O, 14 ± 0,03ª 

Ortovana-
dato .. .. . 1,51 ± 0,24a,b 4 , 85 ± 1 , 14a,b 8 ,21 ± 1,43 0,70 ± o, 15 0,54 ± 0 ,09b 7,30 ± 1,36a,b 0 ,30 ± 0 ,06b 

Metavana-
dato .. . .. 2 ,26 ± 0 ,4 0b 5, 07 ± 0 ,48b 9 ,30 ± 1,37 0 ,72 ± 0 , 16 0,67 ± 0 ,22b,c 14,02 ± 2 ,52C 0,34 ± 0,04b,c 

Fuente: Domingo y cols., 1991 (32). 
Los resullados figuran expresados como valores medios ± error estándar. 

NO, no detectado; límite de detección 0,010 I,g /g. 
Los resul tados con diferentes superíndices (ª·"·') son significativamente diferentes entre sí para una P < 0,05. 

nadilo < ortovanadato < metavanadato (Tabla 
11). Sin embargo, en todos los grupos de anima­
les t ratados con compuestos de vanadio pudie­
ron observarse signos de deshidratación acom­
pañados de pérdidas generalizadas de peso y de 
algunas muertes, incrementos en las concentra­
ciones plasmát icas de urea y creatinina, y singular­
mente, una significat iva acumulación de vanadio 
en los diversos tejidos analizados, particularmente 
elevada en riñones, hueso y bazo (Tabla 111). El 
grado de toxicidad comparativa de los compues­
tos de vanadio, resultó ser coincidente con el or­
den de efect ividad de los mismos (32, 33). 

Asimismo, en un reciente estudio ha sido eva­
luado el efecto del metavanadato sódico - el más 
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efectivo de los compuestos de vanadio de acuerdo 
con los trabajos previos - (32, 33), sobre los com­
ponentes del sistema de defensa antioxidante de 
ratas-ETZ. Los resultados han mostrado que el 
vanadio puede, directa o indirectamente, inducir 
procesos de estrés oxidativo tisular de acuerdo 
con los niveles de producción de TBARS (sus­
tancias reactivas al ácido tiobarbitúrico) tisu lares 
obtenidos (36); lo cual concuerda con resultados 
de anteriores investigaciones llevadas a cabo en 
ratas y ratones no diabéticos (37, 38). 

Con todo, las perspectivas que el uso del va­
nadio en el tratamiento de la diabetes ha desper­
tado, han conllevado un elevado interés en esta 
cuestión durante los últimos años. Así, los efec-
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tos del vanadio sobre las concentraciones plas­
máticas de glucosa han sido evaluados no sólo 
en ratas-ETZ (diabéticas, insulina-deficientes), si­
no también en animales insulina-resistentes: ra­
tones ob/ ob, caracterizados por obesidad trans­
mitida genéticamente, hiperglicemia, y notable 
hiperinsulinemia (39); ratones db/ db, otro mo­
delo de animales con diabetes mellitus no insu­
lina-dependiente (40), y ratas fa/fa, genéticamen­
te obesas (25, 41 -43) . En estos modelos de dia­
betes, la administración oral de vanadio provocó 
entre otros efectos una disminución significativa 
en los niveles plasmáticos de glucosa y en las 
concentraciones de insulina; lo cual, indicaría una 
corrección parcial a la resistencia a la insulina por 
parte de los animales genéticamente diabéticos, 
con lo que también el vanadio supondría para 
ellos un efectivo tratamiento oral antihiperglicé­
mico. 

Por otra parte, con objeto de reducir la toxici­
dad derivada de la administración del vanadio a 
animales diabéticos, éste viene siendo últimamen­
te administrado mayoritariamente como vanadi­
lo, la forma química menos tóxica de este elemen­
to (44-47). Asimismo, en un reciente intento de 
reducir simultáneamente la toxicidad del vanadio 
y de incrementar el potencial terapéutico del mis­
mo, se ha especulado con la posibilidad de que 
una matriz orgánica incrementaría el carácter li­
pofílico del vanadio, aumentaría su absorción gas­
trointestinal, y disminuiría probablemente con ello 
la dosis necesaria para producir sus efectos po­
sitivos. Así, el vanadio ha sido recientemente ad­
ministrado como bis (maltolato) oxovanadio (IV) 
(BMOV) (48), sin que hayan sido descritos en 
ratas-ETZ signos de toxicidad (49). 

CUESTIONES SIN RESOLVER 

A nuestro entender, existen aún actualmente 
sin resolver dos cuestiones fundamentales de muy 
difícil solución. En primer lugar, la administración 
de los compuestos de vanadio en el agua de be­
bida comporta, como ya ha sido descrito, una 
considerable aversión a la ingestión de fluido en 
buena parte de los animales diabéticos. Este he­
cho supone un importante factor de confusión en 
la evaluación de resultados, dado el significativo 
incremento en el consumo de líquido que se da 
en la diabetes. Para evitar posibles errores de in­
terpretación, Thompson et al. (47) han sugerido 
que el vanadio sea administrado intragástricamen­
te, evitando así cualquier posible variación alea­
toria en la ingestión de vanadio. 

Aunque esta recomendación resultaría lógica 
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a todas luces, en anteriores estudios de nuestro 
grupo ya evaluamos en ratas-ETZ la efectividad 
de la administración per gavage de metavanada­
to o vanadilo (50, 51 ). El objetivo de estos estu­
dios se basó esencialmente en dos ideas. La pri­
mera era que si la reducción en el consumo de 
fluido se debía efectivamente al mal sabor de las 
soluciones de vanadio, este efecto se vería elimi­
nado o minimizado al administrar los compues­
tos de vanadio per gavage. En segundo lugar, 
este último modelo experimental se acercaría mu­
cho más a la forma en la que el vanadio debería 
ser administrado a pacientes diabéticos, si real­
mente los compuestos de vanadio pudiesen ser 
una verdadera alternativa oral al uso parenteral 
de insulina. Sorprendentemente, ninguno de los 
síntomas de la diabetes evaluados, incluyendo la 
característica hiperglicemia, mejoraron con la ad­
ministración de vanadato o vanadilo per gavage 
(50, 51 ); mientras que por contra, se vieron in­
cluso acentuados algunos de los importantes efec­
tos tóxicos ya descritos. Estos resultados, nos 
llevaron a formular la hipótesis de que los efec­
tos beneficiosos del vanadio en el tratamiento de 
la diabetes, podían estar directamente relaciona­
dos, al menos en parte, con los significativos des­
censos en el consumo de comida y f luido por par­
te de las ratas-ETZ (50, 51). 

A fin de evaluar esta hipótesis, en un reciente 
estudio (35) en el que se administró metavanada­
to o vanadilo a ratas-ETZ en el agua de bebida, 
se incluyeron dos grupos adicionales de ratas 
diabéticas (pair fed) que recibieron cantidades 
análogas de comida y fluido (agua) a aquellas in­
geridas el dia anterior por los animales a los que 
se administraba vanadato o vanadilo. Las concen­
traciones plasmáticas de glucosa en estos dos 
grupos de animales (pair fed) no fueron diferen­
tes significativamente de aquellas observadas en 
los animales que recibieron vanadato o vanadilo 
en su agua de bebida (Tabla IV). Este hecho co­
rroboraría que los efectos positivos de la tera­
pia de la diabetes con compuestos de vanadio se 
deben, al menos en parte, a los signif icativos des­
censos en los consumos de comida y f luido (35) . 
Similares observaciones han sido también efec­
tuadas recientemente por Malabu y colaborado­
res (52) . Sin embargo, estos invest igadores afi r­
maron que la acción antihiperglicémica del vana­
dato es totalmente atribuible a la significativa 
disminución en el consumo de comida por parte 
de las ratas-ETZ, af irmación con la que no esta­
ríamos completamente de acuerdo, ya que según 
nuestros resultados (35) , ent re un 16 y un 25% 
del descenso en los niveles plasmáticos de glu­
cosa sería directamente atribuible a la acción f i­
siológica del vanadio (53, 54) . 
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PERSPECTIVAS DE FUTURO 

Las interesantes propiedades insulino-miméti­
cas del vanadio son sin duda acreedoras de nue­
vas investigaciones (41, 55, 56), como así lo han 
recogido ya recientemente algunas prestigiosas 
instituciones oficiales tales como el National lns­
titute of Diabetic and Digestive and Kidney Di­
seases (USA). Sin embargo, y pese a estas pro-

piedades del vanadio, la importante toxicidad de 
sus compuestos: reducción en los consumos de 
comida y pérdida de peso, alteraciones renales 
y hematológicas, potencial pro-oxidante, acumu­
lación tisular del elemento, e incluso muertes en 
algunos casos; efectos que se dan tanto para va­
nadato como para vanadilo, hacen muy difícil el 
poder considerar realmente a los compuestos de 
vanadio como una auténtica alternat iva oral de 

Tabla IV: Mortalidad, consumo de comida y fluido, variaciones de peso, vanadio ingerido, 
y concentraciones de glucosa en ratas diabéticas (ETZ) tratadas con metavanadato 

sódico (NaVO3) y ratas control (valores medios ± desviación estándar) 

Control ETZ + ETZ NaVO3 
(no diabéticos) Estreptozotocina NaVO3 (pair-fed) (no diabéticos) 

Mortalidad ....... . ... .. 0/8 0/8 3/8 0/8 0/8 
lngesta de comida 
(g/ kg/día) . ........ ' ... 61,5 ± 4,8ª 140,8 ± 5,4c 72, 1 ± 8,7ª 87,4 ± 28,0ª 31,7 ± 16,7b 
lngesta de fluido 
(ml/ kg/ día) . . . . . . . . . . . . 62,8 ± 6,6b,d 783,0 ± 45, 1c 179,0 ± 93,7a,d 230,5 ± 63,4ª 50,7 ± 16,9b 
Ganancia relativa de peso 25,9 ± 4, 1ª -2,8 ± 3,6b 25,6 ± 21,7ª - 4,3 ± 19,2b 26,7 ± 10,7ª 
lngesta de vanadio 
(mg/ kg/ día) . . .......... o o 14,9 ± 7,8ª o 4,2 ± 4,4b 
Glucosa (día 28) 
(mg/ 100 mi) . . ...... . .. 142,7 ± 20,2b 627,9 ± 80,5C 363,6 ± 106,5ª 431, 1 ± 172,8ª 137,4 ± 13,0b 

Fuente: Domingo et al., 1994 (35). 
Para cada parámetro, los resultados que no muestran un superíndice común son significativamente diferentes a un nivel P < 0,05. 

Tabla V: Influencia de la coadministración de vanadio y TIRON sobre los consumos 
de comida y fluido, variaciones de peso, y concentraciones plasmáticas de glucosa 

en ratas diabéticas por inyección de ETZ y en ratas control 

Comida Líquido Ganancia lngesta de 
ingerida consumido relativa vanadio 
(g/kg/día) (ml/kg/día) de peso (mg/kg/día) 

Control (no diabéti-
cos) . ... ..... . .. .. 51,3 ± 5,9C 83,5 ± 20,4C 4,78 ± 3,57b o 
Estreptozotocina 
(ETZl (control diabéti-
co) .. .. .. . .. ...... 140,8 ± 5,43 783,0 ± 45, P - 2,99 ± 3,42b o 
ETZ + 0,20 mg 
NaV03/ ml + O mg 
Tiron /kg /día . ..... 65,0 ± 12, 11,c 156,5 ± 52,Q2,c - 5, 16 ± 7,672 12,8 ± 4,2 
ETZ + 0,20 mg 
NaV0 3/ ml + 125,6 
mg Tiron /kg/día . .. 64,8 ± 13, 11,c 159,2 ± 74,8C - 9, 13 ± 10,401 13,1 ± 6,1 
ETZ + 0,20 mg 
NaV03/ ml + 314 mg 
Tiron / kg/día . .. . .. 72, 1 ± 16,41,c 175,6 ± 1Q6,8C - 4,04 ± 5,141 14,3 ± 8,7 
ETZ + 0,20 mg 
NaV03/ ml + 628 mg 
Tiron / kg/día . ..... 102,7 ± 35,22,a,y 221,2 ± 54,63,c,x - 16, 11 ± 8,843,a,x 18, 1 ± 4,5 

Fuente: Domingo y cols., 1993 (60). 
Los resultados están expresados como valores medios ± desviación estándar. 
1•2•3 Significativamente diferente del grupo control (no diabético): P < 0,05, p < 0,01, P < 0,001, respectivamente. 
o,1>.c Significativamento diferente del grupo ETZ (control diabético): P < 0,05, p < 0,01 , P < 0,001, respectivamente. 

Concentraciones 
de glucosa (día 34) 

(mg/100 mi) 

129,8 ± 7,3 

522,8 ± 69,03 

343,8 ± 123,52,b 

298,2 ± 104, ,Z.c 

336,5 ± 138,72,a 

406,3 ± 47,23,a 

,.v., Significativamente diferente del grupo ETZ + NaVO
3 

+ TIRON (O mg/kg/dia): p < 0,05, P < 0,01, P < 0,001, respectivamente. 
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futu ro a la corriente utilización parenteral de in­
sulina en pacientes diabéticos. 

Con objeto de reducir los efectos tóxicos del 
vanadio, en estudios recientes ha sido investiga­
do en ratas-ETZ el potencial terapéutico de la 
coadministración de vanadio y 4,5-dihidroxiben­
ceno-1 ,3-disulfonato sódico (Ti ron), un agente 
quelante que resulta efectivo en incrementar la 
excreción urinaria de vanadio y en disminuir las 
concentraciones t isulares de este elemento (57-
59). Aunque esta coadministración provocó un 
descenso significativo en la acumulación tisular 
de vanadio sin reducir su acción antihiperglicé­
mica (Tabla V) (34, 60), la posible validez de es­
te tratamiento combinado (ventajas e inconve­
nientes) deberá ser cuidadosamente evaluada an­
tes de que en cualquier caso pueda ser sugerida 
la reallización de ensayos clínicos del mismo en 
pacientes diabéticos. 
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RESUMEN 

En los últimos años se han diseñado múltiples estudios para 
objetivar las consecuencias del abuso de drogas y analizar los 
mecanismos neurofarmacológicos responsables de sus acciones 
adictivas y euforizantes. Para ello se han utilizado numerosas 
pruebas, siendo las técnicas neurofisiológicas las m:ís promete­
doras en el estudio de los diversos componentes de la drogadic­
ción. Así, se han estudiado los efectos electrofisiológicos de las 
drogas sobre el electroencefalograma (EEG), los potenciales ern­
cados y m:ís recientemente los mapas topográficos de la activi­
dad cerebral. Los datos de drogas farmacológicamente diferen­
tes sugieren que las alteraciones en la nctividad eléctrica cerebrnl 
se correlacionan con conductas específicas inducidas por lns dro­
gas. Se ha descrito que las manifestaciones subjetivns de intoxi­
cación y de euforia inducidas por distint:1s drogas de abuso son 
paralelos a aumentos bruscos en la actividad alfa EEG y que son 
mayores durante la parte ascendente de In curva de niveles plas­
máticos de drogas. En lo que respecta a los potenciales evoca­
dos, frente al descenso en la amplitud del componente P300 des­
crito en alcohólicos, en el caso de la cocaína se ha observado 
un aumento en la amplitud del P300• 
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ABSTRACT 

In the last yenrs, a series of studies have beeu designed to ex­
plore tite consequences of drug and to analyze the neurophar­
macological mechanism responsible for its addictive :md eupho­
ric effects. Numcrous methods have been used, being tite neu­
rophysiological methods the most promising for studying the 
different components of drug addiction. Thus, Electroencepha­
logrnm (EEG), evoked potentials and more recently topographic 
brain mnpping are methods used in tite assessment of the elcc­
trophysiological effects of drugs. Data from phnrmacologically 
different drugs suggrst that thc alterations in br:iin elcctrical 
activity correlntr with spccific drug induced beh:iviors. lt has 
becn describcd th11t subjcctivc rcports of intoxicntion and eupho­
rin induccd by different drugs of abuse are parallel to abrupt 
increases in EEG nlpha activity which :ire most prominenl du­
ring the nsccnding limb of the plasma drug curves. With respect 
to tite cvoked potentials, in contras! to the dccrcase in the am­
plitude of the r300 componen! described in atcoholics, in cocai­
ne addiction an increascd P300 amplitude has bcen described. 
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INTRODUCCIÓN 

En la última década, la adicción a la cocaína 
ha evolucionado de ser un problema prácticamen­
te inexistente a convertirse en un importante pro­
blema de salud pública . Se trata de un trastorno 
complejo en el que interactúan factores de tipo 
ambiental, psicológico y neurofisiológico. Desde 
su síntesis, a mediados del siglo pasado, el con­
sumo de cocaína ha experimentado varias epide­
mias. La primera de ellas se produjo en la última 
década del siglo pasado, cuando médicos del 
prestigio de Sigmund Freud elogiaron la utilidad 
clínica de la cocaína y la catalogaron como una 
droga muy segura. El consumo de cocaína dis­
minuyó posteriormente cuando quedó claramente 
establecida su peligrosidad. La segunda epidemia 
tuvo lugar en los años 20, y cesó cuando las an­
fetaminas fueron sintetizadas por primera vez en 
los años 30. Posteriormente, a principios de los 
años 50 y a finales de los 60 se dieron epidemias 
similares de consumo de anfetaminas y metan­
fetaminas, sustancias estimulantes similares a la 
cocaína ( 1, 2). Observadores especializados coin­
ciden en señalar que actualmente estamos ante 
la epidemia más grave y larga de abuso de cocaí­
na de la historia. De hecho, la cocaína es respon­
sable de inducir importantes efectos adversos tan­
to a nivel del sistema nervioso, fundamentalmente 
epilepsia, psicosis, movimientos involuntarios y 
los accidentes cerebrovasculares (3) , como a ni­
vel sistémico, esencialmente patologías cardiovas­
culares y respiratorias (4). Así mismo, esta sus­
tancia simpaticomimética se ha asociado con un 
aumento del riesgo de transmisión del virus de 
la inmunodeficiencia humana (5). 

Los efectos subjetivos inmediatos t ras una dosis 
de cocaína consisten en una sensación de ma­
yor fortaleza, capacidad de acción, claridad men­
tal y profundo bienestar. En def init iva, el indivi­
duo experimenta una subjetiva exageración de 
sus capacidades y habilidades, así como de to­
das las sensaciones placenteras normales (6) . Clí­
nicamente, el efecto más destacable de la cocaí­
na sobre el estado de ánimo es una intensa eufo­
ria. De hecho, son las acciones euforizantes de 
la cocaína las que pueden llevar, a los individuos 
vulnerables, al abuso crónico de la droga y las que 
convierten esta sustancia est imulante en la dro­
ga con mayor capacidad adictiva. La cocaína es 
la única droga conocida que en experimentos con 
libre acceso a la sustancia, animales de laborato­
rio aumentan la dosis diaria hasta la muerte por 
sobredosis (7) . 

A nivel neuroquímico podemos distinguir unos 
efectos agudos y unos efectos a largo plazo. A 
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nivel agudo, la cocaína inhibe la recaptación de 
norepinefrina, con lo que hay una hiperexcitabi­
lidad cortical similar a la que se produce en la 
reacción al estrés; de dopamina, generando un 
aumento de la excitabilidad cortical semejante a 
lo conocido en la corea y en los tics, con riesgo 
de extensión anormal de la excitación intracorti­
cal; y de serotonina. Así mismo, también aumen­
ta la sensibilidad del receptor catecolaminérgico. 
La cocaína también afecta la neurotransmisión 
de histamina, acetilcolina y fenetilamina . A largo 
plazo, debido al mencionado bloqueo de la recap­
tación de noradrenalina y dopamina se produce 
una deficiencia secundaria y una hipersensibilidad 
de los receptores postsinápticos con el riesgo 
consiguiente de inducir psicosis, epilepsia o mo­
vimientos anormales (1) . Sin embargo, ninguna 
de las acciones de estos neurotransmisores es 
responsable por sí sola de la euforia causada por 
la cocaína, ya que cada una de ellas también es 
producida por otros agentes farmacológicos que 
no inducen euforia, no son autoadministrados por 
animales, y no son abusados por humanos. Por 
tanto, tiene que ser la compleja interacción de 
todas las alteraciones neuroquímicas la que de 
lugar al cuadro clínico. 

Estudios recientes han demostrado que la co­
caína produce patrones de abuso y abstinencia 
únicos, distintos a los de otras drogas de abuso, 
y sugieren que el consumo crónico de cocaína 
origina alteraciones neurofisiológicas en áreas es­
pecíficas del sistema nervioso que regulan la ca­
pacidad de experimentar placer. En esta línea, 
múltiples evidencias provenientes de investigación 
animal (7, 8) sugieren que el abuso de cocaína 
provoca una neurotoxicidad difusa, con la capa­
cidad potencial de generar sutiles alteraciones 
neurofisiológicas subclínicas, debidas bien a un 
efecto neurotóxico directo, bien a microinfartos 
cerebrales múltiples secundarios a cambios he­
modinámicos inducidos por la cocaína. 

Con el fin de determinar cuáles son los subs­
tratos anatómicos subyacentes y las consecuen­
cias de las alteraciones neurofarmacológicas del 
abuso de cocaína, se han planteado estudios en 
humanos que permitan objetivar las consecuen­
cias del abuso de cocaína y desarrollar inferen­
cias sobre los mecanismos responsables de las 
acciones adictivas y euforizantes. Así, se han ex­
plorado las consecuencias de la cocaína sobre la 
integridad estructural del sistema nervioso a tra­
vés de estudios con la tomografía axial compu­
terizada (9, 1 O), y con la resonancia nuclear mag­
nética ( 11). Se han analizado los efectos sobre 
el metabolismo cerebral y la extracción de oxíge­
no y glucosa con la tomografía por emisión de 
posit rones (PET) (12) y con la tomografía por 
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emisión de fotones simples (SPECT) (13). Sin em­
bargo, la resolución temporo-espacial de técni­
cas como el PET, el SPECT o los métodos de de­
terminación del flujo sanguíneo cerebral regional 
parecen ser insuficientes para una demostración 
precisa de las alteraciones en la función de refuer­
zo del paciente adicto, ya que se fundamentan 
en la capacidad del ojo humano para identificar 
aberraciones o asimetrías sutiles, siendo los cam­
bios observados difíciles de cuantificar numérica­
mente. Las técnicas neurofisiológicas son las más 
prometedoras ya que nos muestran y permiten 
cuantificar el funcionamiento de aquellas redes 
neuronales cerebrales cuyo correlato clínico es la 
conducta del individuo. Además, con los avances 
en las técnicas de análisis cuantitativo y topográ­
fico de la actividad eléctrica cerebral es posible 
estudiar los posibles generadores de las alteracio­
nes neurofisiológicas, tanto desde el punto de 
vista de los generadores anatómicos, como des­
de el punto de vista de las alteraciones neuroquí­
micas subyacentes. Pero, sobre todo, cabe plan­
tearse si estudios con mediciones de la actividad 
eléctrica cerebral pueden ayudarnos a entender 
la base neurofisiológica de los efectos de la co­
caína. Por ello se han estudiado los efectos de 
esta droga sobre el electroencefalograma (EEG) 
( 14, 15) los potenciales evocados ( 16, 17) y en 
los últimos años se han utilizado técnicas de pro­
cesamiento cuantificado del EEG y técnicas de 
mapeo topográfico de la actividad cerebral (18). 

PRINCIPALES TÉCNICAS DE REGISTRO 
DE LA ACTIVIDAD ELÉCTRICA CEREBRAL 

Electroencefalograma (EEG) 

Es la técnica más clásica de registro de la acti­
vidad eléctrica espontánea del sistema nervioso 
central (SNC). Sus fundamentos no han cambia­
do desde su creación por el psiquiatra alemán 
Hans Berger en 1929. 

La actividad eléctrica cerebral, generada en la 
corteza cerebral , se registra a través de electro­
dos aplicados sobre el cuero cabelludo. General­
mente los electrodos se distribuyen según el «Sis­
tema 10-20», con el fin de cubrir todas las áreas 
corticales (frontales, parietales, temporales Y oc­
cipitales) de forma estandarizada (19) . 

Existen importantes evidencias a partir de ex­
perimentos con animales que sugieren que la ac­
t ividad regist rada normalmente sobre el cuero ca­
belludo tiene un origen cortical, proviniendo de 
potenciales postsinápticos de neuronas cortica­
les. Los potenciales procedentes de actividad neu­
ronal de estructuras subcorticales o de células 
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corticales de orientación horizontal contribuyen 
poco o nada en el registro EEG normal. 

El registro se lleva a cabo en un ambiente rela­
jado y se utilizan diversos artificios para modifi­
car la actividad durante el mismo, como es la 
apertura y cierre de los ojos, la hiperventilación, 
la estimulación luminosa intermitente o el dolor 
en los enfermos estuporosos. 

La actividad recogida en el EEG se clasifica se­
gún la frecuencia de las oscilaciones (ondas) del 
trazado: 

• Ondas ó: Son las más lentas, de 1-3 Hz. 
• Ondas f : De 4-7 Hz. 
• Ondas a : De 8-13 Hz. Se registran típica­

mente sobre las porciones posteriores de la ca­
beza durante la vigilia. Son atenuadas o abolidas 
por la atención visual y transitoriamente por otros 
estímulos sensoriales. 

• Ondas {3: Las más rápidas, de más de 13 Hz. 
La actividad alfa está presente en el adulto nor­

mal despierto cuyos ojos están cerrados. La ac­
tividad alfa es sustituida por act ividad beta cuan­
do el sujeto es estimulado o abre sus ojos. Así 
mismo, las ondas beta son las que predominan 
normalmente en un individuo despierto con los 
ojos abiertos o realizando una actividad mental. 
La actividad delta y theta en condiciones norma­
les prácticamente sólo están presentes durante 
el sueño. 

A pesar de que cuando se ideó esta técnica se 
esperaba hallar en ella un método de diagnósti­
co psiquiátrico, lo cierto es que hasta el momen­
to su uso para tal fin ha sido muy limitado. Por 
lo general, se recurre al EEG en psiquiatría para 
la detección de afecciones orgánicas cerebrales 
subyacentes a los t rastornos mentales, como la 
epilepsia o los tumores cerebrales, habiéndose 
mostrado raramente útiles en el diagnóst ico, pro­
nóstico y seguimiento del t ratamiento de las psi­
cosis y neurosis. 

En lo que respecta a las drogodependencias, 
el EEG ha sido utilizado especialmente en el al­
coholismo. En el estudio de sujetos alcohólicos, 
el EEG es una prueba part icularmente interesan­
te, no sólo en el estudio de los efectos tóxicos 
y degenerativos del alcohol sobre el cerebro, que 
son inespecíf icos, sino especialmente en la de­
terminación de una predisposición genética al 
abuso del alcohol. Los sujetos de riesgo elevado 
respecto a la población general presentarían tra­
zados desincronizados y pobres en ritmos alfa. 
Por otro lado, los individuos predispuestos (v.gr. 
hijos de alcohólicos), muestran t ras la ingesta de 
una dosis estandarizada de alcohol, un enlente­
cimiento de los ritmos alfa más acentuado que 
en población general. Esta alteración es predo­
minante en el hemisferio derecho (20). 
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Los potenciales evocados 

Los potenciales evocados son una medida de 
cómo el sistema nervioso responde a determina­
dos estímulos sensoriales. Para ello se utiliza el 
mismo aparataje de registro y los mismos elec­
trodos que en el caso del EEG. Comúnmente se 
utilizan sobre todo tres tipos de potenciales evo­
cados: somatosensoriales, auditivos y visuales. 
Durante el estudio, un estímulo de cualquiera de 
las tres modalidades mencionadas, es presenta­
do repetidamente mientras se realiza el registro 
EEG. La actividad eléctrica cerebral del EEG es 
promediada por ordenador, restando los ruidos 
de fondo. Lo esencial es que se promedia siem­
pre sincronizadamente con el estímulo externo; 
como la actividad EEG en reposo varía de forma 
randomizada, ésta tiende a desaparecer, mientras 
que la actividad cerebral sincronizada o evocada 
por el estímulo sensorial tiende a sumarse. El re­
sultado es una curva (el potencial evocado), en 
la que se suelen apreciar varios picos y valles. 

La forma más común de identificar los com­
ponentes de los potenciales evocados es el reco­
nocimiento visual de los picos de respuesta. La 
denominación de los picos se hace en función de 
dos criterios, la polaridad y la secuencia o laten­
cia. Según la polaridad, los picos son positivos 
(P) o negativos (N). Según la secuencia de picos 
se identifican por el orden de aparición. Según 
la latencia, los picos se identifican en función de 
su tiempo de aparición con relación al estímulo 
expresado en milisegundos (P00, P300). Por lo tan­
to, la P300 es una onda positiva que aparece apro­
ximadamente 300 ms tras el estímulo. El criterio 
de latencia es más preciso que el de secuencia, 
pero tiene la desventaja de no tener en cuenta 
las posibles variaciones temporales de un mismo 
componente. 

En relación a la adicción a drogas, el compo­
nente P 300 de los potenciales evocados ha sido 
el que hasta el momento más atención ha recibi­
do ya que parece que se afecta por el procesa­
miento de información a nivel cognitivo, en lu­
gar de por las características del estímulo. Tradi­
cionalmente se ha afirmado que se originaba a 
partir de un único generador neural. Sin embar­
go, datos recientes parecen demostrar que un sig­
nificativo número de diferentes combinaciones 
de generadores neurales contribuyen a la activi­
dad del P300 (21 ). 

Mapas de actividad eléctrica cerebral 

El mapeo topográfico de la activ idad eléctrica 
cerebral es un método computerizado que se ha 
desarrollado con el fin de facilitar la representa-
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ción, cuantificación e interpretación de los regis­
tros del EEG y de los potenciales evocados, y 
eventualmente poder obtener imágenes del ce­
rebro. Por tanto, proporciona una visión completa 
de la distribución de la actividad eléctrica cere­
bral sobre el cuero cabelludo en un momento pun­
tual. Esta técnica que fue utilizada por primera 
vez en 1971, emplea computarización digital de 
alta velocidad y algoritmos matemáticos para in­
terpolar la actividad del área entre los electrodos 
EEG. Los voltajes calculados pueden ser enton­
ces codificados en una escala de grises o en una 
escala de colores para proporcionar una represen­
tación más fácilmente asequible de la distribución 
de la actividad eléctrica cerebral que indiquen qué 
partes del cerebro presentan una mayor o menor 
actividad en unas determinadas frecuencias. 

El proceso de elaboración de los mapas de ac­
tividad eléctrica cerebral consiste en que puntos 
EEG específicos son sometidos a un mapeo to­
pográfico y a un análisis espectral computeriza­
do mediante un procesador de datos, que pro­
porciona una multitud de protocolos de adquisi­
ción de datos, bases de datos definibles por el 
usuario, métodos de interpolación rectangulares, 
radiales o triangulares seleccionables por el usua­
rio, criterios para los análisis estadísticos, y edi­
tor de montaje. Los datos provenientes tanto de 
los potenciales evocados como del EEG son so­
metidos a análisis estadístico para determinar el 
grado en que la actividad eléctrica cerebral diverge 
de los datos control y para aclarar que tal diver­
gencia no es debida al azar. Mediante pruebas es­
tadísticas de multivarianza (23) se crean mapas 
de significación estadística para representar la 
actividad eléctrica cerebral como unidades de des­
viación estándar a partir de los datos control de 
cada sujeto. 

ARTEFACTOS Y ACTIVIDAD ELÉCTRICA 
NO-CEREBRAL 

Uno de los posibles sesgos durante el registro 
de la actividad eléctrica cerebral es la aparición 
de artefactos debidos a señales eléctricas biológi­
cas y no biológicas. Existen dos clases generales 
de artefactos: los que resultan de señales eléctri­
cas ajenas al sujeto y los que resultan de poten­
ciales fisiológicos del sujeto ajenos a la actividad 
cortical. 

Entre los artefactos eléctricos ajenos al sujeto 
tienen especial importancia los producidos por: 
(a) campos electromagnéticos que rodean a los 
cables eléctricos, en especia l, los originados por 
los generadores de los estímulos visuales y audi-

46 47 

J. Martínez, A. Pascual, P. Martín 

tivos cada vez que se presentan al sujeto; (b) vol­
tajes de campos de radiación electromagnética 
debidos a transmisiones generales de radio; (c) 
estimulación eléctrica aplicada directamente al 
sujeto, sobre todo en el estudio de los potencia­
les evocados somatosensoriales en los que la es­
timulación eléctrica se aplica al nervio periférico; 
y (d) defectos del circuito de captación y entra­
da de la señal biológica a los amplificadores del 
polígrafo (electrodos defectuosos, mal contacto 
con la piel, conexiones imperfectas, etc.). 

En los que respecta a los artefactos debidos a 
la captación de señales bioeléctricas no cerebra­
les los principales son: (a) los producidos por los 
movimientos oculares; (b) la actividad electromio­
gráfica de los músculos próximos a la zona de re­
gistro: cuero cabelludo y músculos faciales, y lin­
guales. Los movimientos faciales y de la lengua 
también generan señales eléctricas fácilmente 
captables por los electrodos EEG; y (c) el poten­
cial eléctrico de la piel y la actividad electrocar­
diográfica. 

Con el fin de disminuir al máximo la aparición 
de artefactos, pero poder tener información con­
tínua, subjetiva sobre el estado anímico del suje­
to, y debido a que las respuestas verbales o es­
critas sobre los cambios percibidos en el estado 
de ánimo pueden comprometer la precisión de las 
medidas en el EEG (24), el equipo del Laborato­
rio de Neuropsicofarmacología Clínica del McLean 
Hospital, de la Harvard Medical School, diseñó 
un aparato para comunicar los cambios conduc­
tuales que permita al sujeto expresar de forma 
no-verbal sus sensaciones subjetivas (25, 26). Es­
te aparato tipo joystick está conectado a un ca­
nal de entrada estándar del polígrafo. La unidad 
consiste de una caja de 10 cm de ancho x 15 cm 
de largo x 15 de alto, fijado a una empuñadura 
moldeada de 15 cm de alta x 15 cm de ancha. El 
joystick se puede usar para identificar cuatro es­
tados de conducta distintos según se mueva el 
aparato hacia delante, hacia la izquierda, hacia 
detrás o dejándolo en una posición neutra. Así 
mismo, también podemos encontrar en el joystick 
otros dos botones para comunicar la euforia o la 
disforia. La experiencia en el Laboratorio de Neu­
ropsicofarmacología Clínica con este aparato ha 
sido excelente y los sujetos dominan las instruc­
ciones fácilmente. El instrumento requiere 1 N de 
fuerza para ser activado y está conectado al polí­
grafo para permitir evaluaciones directas de la 
conducta y la actividad EEG. Este procedimiento 
se ha usado para correlacionar los efectos con­
ductuales de la administración aguda de alcohol, 
marihuana, y cocaína con alteraciones concomi­
tantes en la actividad eléctrica cerebral (16, 27-
34). 

Efectos electrofisiológicos del uso de cocaína 

Naturalmente, factores tales como la atención, 
la fatiga, el consumo de café y tabaco, la edad, 
el sexo, la existencia de patología cerebral, la se­
ropositividad del VIH, el consumo concomitante 
de otras sustancias psicoactivas, o la comorbili­
dad psiquiátrica son factores a tener en cuenta 
y a controlar a la hora de interpretar los registros 
de los potenciales evocados. 

ALTERACIONES ELECTROFISIOLÓGICAS 
DEL CONSUMO DE DROGAS 

La mayoría de consumidores de drogas de abu­
so, refieren cambios en el estado de ánimo poco 
tiempo tras la administración de la droga. Es po­
sible que estas alteraciones en el estado de áni­
mo inducidas por el alcohol, marihuana, y cocaí­
na sean reforzantes ya que estos individuos con­
tinúan usando y abusando de estas sustancias 
a pesar de las respuestas disfóricas que aparecen 
durante los períodos prolongados de consumo de 
droga. Los consumidores de cocaína describen 
la euforia como la experiencia inicial dominante 
del uso, seguida típicamente por un estado afec­
tivo negativo caracterizado por ansiedad, fatiga 
y «craving» de más cocaína (7, 8). 

Se ha descrito que la administración de alco­
hol, marihuana, y cocaína provoca cambios con­
ductuales y EEG que son mayores durante la parte 
ascendente de la curva de niveles plasmáticos de 
drogas. Los cambios EEG parecen limitarse a las 
bandas alfa y theta y se correlacionan positiva­
mente con los niveles plasmáticos de la droga y 
con determinados episodios de euforia. Así mis­
mo, durante la fase de euforia se ha observado 
un descenso en la amplitud de los P300 en varo­
nes alcohólicos tras la presentación de estímulos 
visuales o auditivos (35, 36). Por otro lado, en 
los escasos estudios en que se evaluaba a suje­
tos alcohólicos crónicos tras unos meses de abs­
tinencia, también se apreciaba una disminución 
en la latencia de los potenciales evocados de la­
tencia media (37). Tal descenso se ha visto que 
permanece prácticamente inalterado tras unos 
meses de abstinencia. Además, hay evidencias 
que sugieren que las anormalidades en los P300 
preceden al desarrollo del alcoholismo, al haber­
se descrito, una reducción de la amplitud de la 
P 300 en los hijos de alcohólicos (20). 

Hasta el momento, los intentos de demostrar 
correlaciones directas entre los cambios espon­
táneos en la actividad eléctrica cerebral y las al­
teraciones conductuales han sido por lo general 
bastante desalentadores. Las dificultades provie­
nen mayoritariamente de deficiencias en los mé-
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todos usados para monitorizar los cambios en la 
conducta. Los métodos tradicionales para cuan­
tificar los cambios en la conducta inducidos por 
las drogas se han basado en respuestas verba­
les, en la realización de cuestionarios, o median­
tes escalas visuales. Debido a que tales pruebas 
introducen artefactos significativos en el registro 
electroencefalográfico (24), las correlaciones di­
rectas con los cambios observados en la conducta 
son imposibles. Con el fin de solventar este pro­
blema una solución ha sido la elaboración de un 
dispositivo instrumental tipo joystick no-verbal pa­
ra registrar cambios subjetivos espontáneos in­
ducidos por las drogas descrito previamente. 

Mediante este dispositivo instrumental se ha 
podido ver que las manifestaciones subjetivas de 
intoxicación por drogas y de euforia son parale­
los a aumentos bruscos en la actividad alfa EEG. 
Se han relacionado aumentos bruscos en la activi­
dad alfa en el EEG con estados de ánimo subjeti­
vos específicos, que generalmente se describen 
como placenteros, y extremadamente relajantes, 
tal es el caso de la meditación trascendental (38). 
Así mismo, estudios previos han mostrado que 
la euforia inducida por el alcohol se asociaba con 
aumentos bruscos en la actividad alfa en el EEG 
(15, 25, 26, 29-32, 34, 39). 

En cuanto a la marihuana, distintos autores 
(40, 41) han comprobado un significativo aumen­
to en la act ividad alfa durante la fase de euforia 
inducida por esta droga y que en algunos casos 
se acompañaba por un leve aumento en la acti­
v idad theta. En este sentido, Struve y cols. com­
probaron que los fumadores crónicos de marihua­
na desarrollaban una mayor actividad alfa en el 
EEG que los controles. 

Cuatro laboratorios (14, 18, 42, 43) han comu­
nicado que una dosis baja de cocaína también in­
crementaba las ondas alfa en el EEG, si bien dos 
laboratorios (42, 43) hallaron que el aumento en 
la act ividad beta era más pronunciado. La discre­
pancia puede que radique en el momento en que 
se realiza el regist ro EEG tras la autoadministra­
ción de cocaína, ya que como señala uno de los 
autores (1 8), conforme se desvanece la euforia, 
también desaparece la actividad alfa, aparecien­
do en el EEG un registro desincronizado con pre­
dominio beta. En contraste con el descenso en 
la amplitud de los P300 descrito en varones alco­
hólicos, en el caso de la cocaína se ha observa­
do un aumento en la amplit ud del componente 
P300 de los potenciales evocados (16, 18). 

La relativamente breve duración de los episo­
dios de euforia son difíciles de explicar. Sin em­
bargo, es consistente con la idea de que sustan­
cias que producen alteraciones relativamente rá­
pidas en el estado de ánimo son reforzantes (44) . 
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Todo esto parece sugerir que el aumento rápido 
y transitorio en la actividad alfa del EEG inducida 
por drogas se correlacionaría con sus propieda­
des reforzantes. Debido a que los mencionados 
aumentos en la actividad alfa se asocian con pro­
nunciados efectos placenteros subjetivos, es po­
sible que esta alteración neurofisiológica se rela­
cione con procesos que conllevan el mantenimien­
to de la conducta de consumo de drogas a pesar 
de las consecuencias aversivas asociadas a su 
uso y abuso crónico. 

De lo discutido hasta este momento sabemos 
que distintas drogas producen un aumento súbi­
to y transitorio de la actividad alfa al evocar su 
efecto agudo máximo. Esto en sí mismo no es ne­
gativo; refleja una alteración del estado funcio­
nal cerebral que sustancialmente no difiere de lo 
observado en estados de meditación y relajación 
(38). ¿Por qué entonces son perjudiciales las dro­
gas de abuso y beneficiosa la relajación 7 Es pro­
bable que esto se deba a los mecanismos por los 
que se induce estos cambios en la actividad alfa , 
quizá por el perfil temporal del cambio, o quizá 
por los efectos adicionales a largo plazo que in­
ducen las drogas de abuso. Así, por ejemplo el 
abuso crónico de cocaína induce un en lenteci­
miento progresivo en la actividad cerebral con 
aparición de ondas delta y theta (3, 45). Este en­
lentecimiento se asocia con el desarrollo de atrofia 
cortical (9), y puede subyacer a las alteraciones 
neuropsicológicas demostradas en esta población 
de sujetos. Más aún por su efecto simpaticomi­
mético la cocaína aumenta la sumación y frecuen­
cia de potenciales excitatorios postsinápticos y 
disminuye la inhibición intracortical, por lo que 
conlleva el riesgo de inducción de ataques epi­
lépticos (46). Además, a largo plazo las descar­
gas subclínicas repetidas pueden alterar el fun­
cionamiento normal del sistema nervioso e inducir 
una epilepsia por el mecanismo de kindling (47). 
Éste ha sido discutido como posible mecanismo 
subyacente a la psicosis inducida por distintas 
drogas de abuso (45). 

Cabe por últ imo mencionar una técnica recien­
temente introducida, la magnetoencefalografía 
(MEEG), que probablemente aportará información 
sobre los generadores patológicos del EEG, si bien 
actualmente únicamente se utiliza con fines de 
investigación. El MEEG presenta la notable ven­
taja sobre el EEG de medir el va lor absoluto de 
un campo magnético en un punt o concreto del 
cerebro, mientras que este último sólo puede re­
f lejar diferencias de potencial entre dos puntos. 
Además, a diferencia con el EEG y con los po­
tencia les evocados, el M EEG proporciona infor­
mación tanto de las áreas cerebrales corticales y 
subcorticales y refleja la actividad de componen-
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tes de orientación horizontal, es decir, la mayo­
ría de las conexiones entre unas áreas cerebrales 
y otras. 

CONCLUSIONES 

Por lo tanto, el estudio de la actividad eléctri­
ca cerebral tanto en animales como en humanos 
puede ser utilizado en el estudio de los diversos 
componentes de la drogadicción. 

Los datos de drogas farmacológicamente dife­
rentes sugieren que las alteraciones en la activi­
dad eléctrica cerebral se correlacionan con con­
ductas específicas inducidas por las drogas. Por 
ejemplo, los aumentos paroxísticos en la activi­
dad alfa en el EEG pueden estar ligados con la 
euforia inducida por las drogas, sin ser selectivo 
para una única clase de drogas. 

Una cuestión a resolver es determinar si la on­
da P300 representa un posible marcador biológi­
co para el alcoholismo o para ot ras adicciones, 
o bien simplemente refleja un efecto neurotóxi­
co residual de la exposición a la droga. 

Las similitudes descritas entre distintas clases 
de drogas pueden ser de una importancia teóri­
ca ya que implican que un proceso neurofisioló­
gico común modula o contribuye a los efectos de 
refuerzo de drogas pertenecientes a distintas ca­
tegorías. 

Por último, se hacen necesarios estudios en 
los que se intente relacionar las alteraciones neu­
rofisiológicas con las posibles alteraciones neu­
ropsicológicas a largo plazo. 
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RESUMEN 

Desde la primera descripción que hizo J. Parkinson de la en­
fermedad que lleva su nombre, se ha mantenido cierta contro­
versia sobre la presencia de déficits intelectuales en los pacientes 
afectados por esta enfermedad. Es un hecho reconocido por di­
versos investigadores que la incidencia de demencia nsociada a 
la Enfermedad de Parl<lnson es superior a la esperable, aunc1ue 
existen muchas discrepancias respecto a la proporción. Así, los 
porcentajes referidos van desde un 10,9 hasta un 40% dependien­
do, en general, de los criterios utilizados para la definición de 
demencia. Es obvio que en algunos casos se considera la presen­
cia de cualquier alteración neuropsicológica como equivalente a 
demencia, por lo que se hace necesario diferenciar lo que serfo 
un trastorno cognitivo global de los déficits ncuropsicohígicos 
específicos. Dentro de estos últimos, se han descrito trastornos 
neuropsicológicos en la esfera de la memoria, de lus habilidades 
visuoespaciales, de la velocidad de procesamiento cognitivo y del 
funcionalismo frontal. Lu literatura previa sobre la presencia de 
alteraciones de la memoria en los pacientes afectados de Enfer­
medad de Parkinson esl:i bien documentada y hay un omplio 
acuerdo en considerar que, efectivamente, esta cnfermed:111 va 
asociada a alteraciones específicas de la memoria. Sin embnrgo, 
existen todavía muchas discrepancias en relación a la prcscnciu 
de alteraciones visuoespaciales y del sistema frontal. No existe 
acuerdo sobre su presencia y frecuencia en la enfermedad , se des­
conoce el sustrato neuropalológico y su relación con la si11lo11111-
lología motora. 
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Since J. Parkinson first dcscriplion of the diseasc called by 
his 11:11ne, lhere has beca controvcrsy aboul lhe prcsencc of inlc­
lleclual dcficits in lhcsc patients. Many sludics agrec wilh lhc 
facl lhal lhc inl'idence of demenlia in Parkinson's Discase is 
higher thun expcctcd, despile lhe facl thal lherc are discrepan­
cics in relulion to its proportion. Tite pcrcentngcs rrfered vary 
from 10.9 to 40º7o dcpending, in gcncrnl, of lbe crileria used in 
lite dcfinilion of demcnlia. In sorne c:1ses lhc prcsence of any 
neuropsycbological impairme111 is considered as dementia, lhus 
il is necessar)' lo diffcrenliale a global cognitive impairmenl 
from lhc s¡>ccific ncuropsychological deficits. The specific cog­
nitivc deficils reported in lhe prcvious li1era1ure are relalcd 10 
memory, visuos1>alial skills, speed of mental processing and 
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INTRODUCCIÓN 

J. Parkinson (1755-1824), en su monografía 
«An Essay on the Shaking Palsy» (1 ), describió 
que «los sentidos y el intelecto permanecen inal­
terados» en la enfermedad que actualmente lle­
va su nombre. Desde esta primera descripción, 
se ha mantenido mucha controversia en relación 
al tipo y a la presencia o no de déficits en las fun­
ciones superiores, controversia que todavía se 
mantiene en la actualidad (2). 

En contraposición a la descripción original de 
J. Parkinson, Charcot ( 1875) fue uno de los pri­
meros en describir que «en un momento deter­
minado, la mente empieza a embotarse y se pier­
de la memoria», lo cual supuso el inicio de una 
larga controversia (2). 

Brissaud (1895), sucesor de Charcot, también 
observó la presencia de alteraciones psíquicas: a 
menudo los pacientes «parecían en general indi­
ferentes a todo lo que les rodea» y tenían «la mis­
ma resistencia a emitir sus ideas que a mover sus 
extremidades». Hizo referencia también a los cam­
bios mentales en estos pacientes que podían va­
riar desde alteraciones eri el carácter y el humor 
hasta pérdida de las facultades intelectuales, des­
de el embotamiento hasta la demencia (3). 

Desde la definición inicial de la enfermedad ha 
habido una gran diversidad de consideraciones 
en relación a las alteraciones neuropsicológicas 
presentes en la Enfermedad de Parkinson (EP), 
lo cual a su vez, podría indicarnos que los pacien­
tes afectos presentan déficits relacionados con di­
versas funciones cognitivas. 

La EP es la más controvertida de las enferme­
dades degenerativas asociadas con la demencia. 
Sin embargo, es un hecho reconocido por diver­
sos investigadores, que la prevalencia de demen­
cia asociada a la EP es superior a la esperable (4, 
5), aunque todavía persisten muchas discrepan­
cias en relación a la proporción de pacientes que 
la presentan . 

Resulta, pues, evidente diferenciar lo que pue­
de ser considerado como un trastorno cognit ivo 
globa l, que podría ser definido como demencia, 
de lo que sería un déficit específico que implique 
la afectación de una o diversas f unciones cogni­
tivas. En la literatu ra neuropsicológica sobre la 
EP, se han descrito déficits cognitivos específicos 
en relación a la memoria (6-11), a la velocidad de 
procesamiento cognitivo (12, 13), al funcionalismo 
frontal (1 4-19) y a las habilidades visuoespaciales 
(20-22). En la actualidad, sin embargo, todavía 
se mant iene la controversia en relación a la pre­
sencia de alteraciones visuoespaciales en la EP, 
puest o que algunos autores consideran que es-
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tos pacientes no presentarían déficits visuoespa­
ciales específicos (23-25). 

LA DEMENCIA EN LA ENFERMEDAD 
DE PARKINSON 

A pesar de que todavía existen discrepancias 
en relación a la proporción de pacientes con EP 
que pueden desarrollar demencia, en la actuali­
dad, la mayoría de autores acepta que el deterio­
ro intelectual está presente en la enfermedad en 
una proporción superior a la de la población ge­
neral (26). En este sentido, los porcentajes refe­
ridos pueden oscilar entre un 7 y un 40%, de­
pendiendo de los criterios para la definición de 
demencia descritos en cada estudio (5, 26). En 
algunos casos se ha considerado la presencia de 
cualquier alteración neuropsicológica como equi­
valente a demencia, lo cual implica que los por­
centajes de demencia observados en la EP sean 
muy elevados. Sería, pues, necesario, diferenciar 
lo que podría considerarse un trastorno global de 
funciones superiores (que según la severidad po­
dría ser definido como demencia) de lo que sería 
un déficit neuropsicológico específico, que impli­
que la alteración de una o diversas funciones cog­
nitivas. 

Algunos estudios concluyen que hay una su­
perposición de los cambios anatómicos y bioquí­
micos en la EP con demencia y en la Enferme­
dad de Alzheimer (EA), lo cual implicaría que la 
demencia en la EP vendría explicada por la exis­
tencia concomitante de EA (20, 27). Los resulta­
dos de otros estudios, sin embargo, argumentan 
en contra de la asociación entre estas dos enfer­
medades (28). Los resultados del estudio de Bo­
ller y cols. (26), indican que en la EP puede iden­
tificarse un grupo de pacientes caracterizado, clí­
nicamente, por la asociación de los síntomas de 
la EP y demencia severa y, patológicamente, por 
la presencia de cambios subcorticales relaciona­
dos con la EP y cambios corticales propios de 
la EA. 

Las demencias en la EP y en la EA difieren en 
diversos aspectos, incluyendo el patrón de défi­
cits neuropsicológicos, la ausencia de alteracio­
nes significativas del lenguaje en la EP, el tipo de 
afectación de la memoria y la progresión. Sin em­
bargo, aunque está ampliamente aceptado que 
algunos pacientes con EP desarrollan demencia, 
su causa, característica, prevalencia, curso e im­
plicaciones en las actividades cotidianas del pa­
ciente, todavía no están definidos con suficiente 
consistencia (29). Entre las características neu­
ropsicológicas que permiten diferenciar las dos 
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enfermedades cabe destacar, en primer lugar, la 
ausencia del síndrome afaso-apracto-agnóstico 
en la EP que, por otro lado, es característico en 
la EA (30) . Las alteraciones neuropsicológicas aso­
ciadas con la demencia en la EP se han relacio­
nado con los déficits propios de la demencia sub­
cortical. 

CONCEPTO DE DEMENCIA SUBCORTICAL 

El término «demencia subcortical» ha sido uti­
lizado para describir un patrón de cambios con­
ductuales e intelectuales como resultado de en­
fermedades que afectan a los ganglios basales. 
En el año 1974, Albert y cols. (31) introdujeron 
el término de «demencia subcortical» para des­
cribir el deterioro intelectual presente en la pará­
lisis supranuclear progresiva. Las características 
fundamentales identificadas en esta demencia 
fueron el olvido («forgetfulness»), enlentecimiento 
en el procesamiento de la información o bradi­
frenia , alteraciones en el estado de ánimo y per-

Deterioro mental en la Enfermedad de Parkinson 

sonalidad (particularmente apatía y depresión) y 
una dificultad para manipular conocimientos ad­
quiridos. Según los autores, el término subcorti­
cal reflejaba la falta de implicación cortical en la 
parálisis supranuclear progresiva. Por otro lado, 
McHugh y Folstein (1975) describieron las mis­
mas características clínicas en la Corea de Hun­
tington y también sugirieron que el deterioro in­
telectual era de origen subcortical (32) . 

Más recientemente, se considera que los ras­
gos neuropsicológicos característicos de la de­
mencia subcortical incluirían la presencia de bra­
difrenia o enlentecimiento en el procesamiento de 
la información, alteraciones de la atención y con­
centración, alteraciones del juicio (categorización), 
déficits en la memoria, alteraciones en la fluen­
cia verbal, alteración de las funciones frontales 
y en la estrategia de resolución de problemas (cál­
culo complejo), déficits visuoespaciales, depre­
sión y apatía (33). Los rasgos neuropsicológicos 
y de personalidad característicos que diferencia­
rían los dos tipos de demencia (subcortical y cor­
tical), se especifican en la Tabla l. 

Tabla 1: Rasgos que diferencian las demencias corticales de las demencias subcorticales 
[extraído de Cunnings y Benson (34)) 

Características 

Estado mental 
Lenguaje 
Memoria 

Cognición 

Personalidad 
Humor 

Sistema motor 
Habla 
Postura 
Marcha 
Velocidad motora 
Alteración del movimiento 

Anatomía 
Córtex 
Ganglios basales: tálamo, 
mesen céfalo 

Metabolismo 
Neu rotra nsm isores 
(preferentemente implicados) 

Subcortical 

No afasia 
Olvido (dificultad en evocar material 
aprendido) 
Alterada (déficit en la solución de 
problemas producido por 
enlentecimiento, olvido y alteración de 
estrategias y planificación) 
Tiempo de procesamiento lento 

A patética 
Comúnmente alteración afectiva 
(depresión o manía) 

Disartria 
Anormal 
Anormal 
Lenta 
Común (corea, temblor, rigidez, ataxia) 

Preservado 

Afectado 
Hipometabolismo subcortical 

Dopamina, GABA 

Cortical 

Afasia 
Amnesia (dificultad en el aprendizaje de 
material nuevo) 
Severamente afectada (basada en 
agnosia, afasia, acalculia y amnesia) 

Tiempo de respuesta relativamente 
normal 

Despreocupada o eufórica 
Normal 

Normal• 
Normal• 
Normal* 
Normal" 
Ausente 

A lectado 

Preservado 
Hipometabolismo cortical 

Acetilcolina 

• La implicación del sistema motor tiene lugar més tarde en el c111so de ta Enformodod de Alzho11ner 
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Otra de las diferencias importantes entre los 
dos tipos de demencia se relaciona con la consi­
deración de que la afectación intelectual es me­
nos acusada en la demencia subcortical que en 
la cortical (34). Desde el punto de vista clínico, 
la progresión de la demencia sería más lenta en 
la demencia subc0rtical que en la cortical. 

Recientemente, Pillan y cols. (35) han realiza­
do un estudio en el que han comparado la altera­
ción cognitiva en la EA, la parálisis supranuclear 
progresiva, la Enfermedad de Huntington y la EP. 
La presencia de demencia, definida como los re­
sultados en la función intelectual global inferio­
res a dos desviaciones estándar respecto a la me­
dia del grupo control, está presente en un 93% 
de los pacientes con EA, en un 66% a la Enfer­
medad de Huntington, en un 58% de pacientes 
con parálisis supranuclear progresiva y en un 18% 
de pacientes con EP. Los rasgos del deterioro in­
telectual diferencian las cuatro enfermedades, de 
manera que los pacientes con EA presentan al­
teraciones del lenguaje y de la memoria remota, 
en la parálisis supranuclear progresiva se obser­
van alteraciones frontales y dificultades de con­
centración y de adquisición en la Enfermedad de 
Huntington. Sin embargo, los pacientes con EP 
y demencia no presentan un patrón específico de 
alteración cognitiva, a excepción de la presencia 
de disfunción frontal en pacientes con función 
intelect ual global normal. Según los autores, la 
«demencia subcortical» no constituiría una enti­
dad homogénea, sino que se podrían diferenciar 
subtipos específ icos de alteración cognitiva en 
relación con la patología característica de cada 
enfermedad. 

A pesar de que hay evidencias clínicas de que 
en determinadas enfermedades se observa una 
demencia diferente de la que se presenta en la 
EA, hay cierta controversia en relación a la exis­
tencia de un tipo de demencia diferenciable no­
sológicamente de la demencia cortical que pue­
da ser denominada con propiedad demencia sub­
cortical (30). 

DETERIORO COGNITIVO ESPECÍFICO 

En la EP se ha descrito la presencia de déficits 
neuropsicológicos específicos más sutiles a par­
te del deterioro intelectual generalizado manifes­
tado como demencia . Entre los déficits cogniti­
vos específicos presentes en la EP, se han des­
crito t rastornos neuropsicológicos en la esfera de 
la memoria (6-11 ), en la velocidad de procesa­
miento cognit ivo (18, 19), en las funciones vi­
suoespaciales (12-17) y en las f unciones fronta­
les (20-25). 
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En este apartado se hará referencia a estas al­
teraciones neuropsicológicas específicas presen­
tes en la EP que forman ya todo un cuerpo de 
evidencia acerca de la presencia de disfunciones 
cognitivas en esta enfermedad. Los resultados 
de las diversas investigaciones son, sin embargo, 
discordantes en lo referente al tipo, gravedad y 
distribución de estas alteraciones neuropsicoló­
gicas. 

La especulación sobre la causa de estos défi­
cits específicos se ha centrado alrededor de dos 
argumentos principales. En primer lugar, se plan­
tea la cuestión de si las alteraciones observadas 
son el resultado de la disfunción en las mismas 
estructuras subcorticales responsables de las ano­
malías motoras características de la enfermedad. 
En segundo lugar, si los déficits son el resultado 
de disfunciones corticales concomitantes, presen­
tes en una proporción de pacientes. Estos dos 
argumentos representan todavía en la actualidad 
los principales focos de debate en lo que se re­
fiere a las relaciones entre la EP y las funciones 
superiores (36) . 

En la actualidad todavía persiste la controver­
sia en relación a la distribución de los déficits 
cognitivos en esta enfermedad. En este sentido, 
algunos autores consideran que las alteraciones 
neuropsicológicas presentes en la EP podrían dis­
tribuirse de forma contínua, desde función inte­
lectual intacta hasta demencia severa, con una 
mayoría de pacientes con deterioro cognitivo sus­
tancial (6). Otros autores, sin embargo, conside­
ran que se pueden diferenciar diversos subgru­
pos de deterioro neuropsicológico dentro de la 
enfermedad. En este sentido, Boller (2) propone 
que sería posible diferenciar en la EP, un subgru­
po de pacientes que presentaría un patrón de de­
terioro similar al de los pacientes con EA y otro 
subgrupo con un estado mental normal o ligera­
mente alterado. Otros autores diferencian tres 
subgrupos de pacientes en la EP, de forma que 
algunos pacientes no presentarían alteraciones 
en las funciones superiores, otros presentarían 
déficits cognitivos específicos y un último sub­
grupo presentaría demencia ( 10). 

MEMORIA 

Las alteraciones de la memoria constituyen uno 
de los trastornos neuropsicológicos más frecuen­
tes en la EP (6-11). Estas alteraciones se han ha­
llado en relación a diversas variables clínicas, ta­
les como la edad y gravedad de la enfermedad 
(7), el grado de hipocinesia (37) , la presencia de 
alteración cognit iva global (38) y el tratamiento 
con ant icolinérgicos (39). Por otro lado, se ha su-
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gerido que el tipo de trastorno amnésico que pre­
sente un paciente con EP puede tener valor diag­
nóstico y pronóstico, de manera que contribuye 
a identificar los pacientes con demencia global o 
que en un futuro pueden desarrollarla; es decir, 
pacientes afectos de la EA en estado inicial o in­
cipiente (8, 1 O) . 

VELOCIDAD DE PROCESAMIENTO 

Los ganglios basales han estado considerados 
como los órganos de control motor. La acinesia 
y la bradicinesia son síntomas característicos de 
la EP y probablemente constituyen los exponen­
tes más claros de los mecanismos de los ganglios 
basales en el control del movimiento humano (40). 
Este autor ha propuesto que los ganglios basales 
son responsables de «la ejecución automática de 
planes motores aprendidos». 

Actualmente, la mayoría de estudios coinciden 
en señalar un incremento en la velocidad de pro­
cesamiento cognitivo en los pacientes con esta 
enfermedad (12, 13, 41 ), aunque la descripción 
de las alteraciones específicas referentes a los 
componentes del proceso del movimiento, resulta 
todavía controvertida. 

El término «bradifrenia» se ha aplicado al en­
lentecimiento de pensamiento observado en los 
pacientes con EP. Este enlentecimiento en el pro­
cesamiento de la información ha sido considera­
do como una de las características de la llamada 
«demencia subcortical» (42). 

La bradifrenia constituye una de las caracterís­
ticas mentales más controvertidas en la EP. Resul­
ta difícil diferenciarla de la demencia, la depresión 
o la apatía, las cuales están presentes a menudo 
en la enfermedad. 

FUNCIONES FRONTALES 

Recientemente, un aspecto que está recibien­
do atención en los estudios sobre las alteracio­
nes neuropsicológicas en la EP hace referencia 
al paralelismo observado entre los déficits cogni­
tivos que presentan los pacientes con esta enfer­
medad y aquellos evidenciados en los pacientes 
con lesiones en el córtex prefrontal (18) . 

Los déficits en las funciones frontales en los 
pacientes con EP se han descrito como la pre~en­
cia de pérdida de flexibilidad en el procesamien­
to de la información (18), dificultades en alternar 
entre dos o más tareas o formas de procesar la 
misma configuración del estímulo ( 15, 16). alte­
raciones en la aptitud de cambio (definida como 
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la habilidad para reorganizar el comportamiento 
en función de los requerimientos de la tarea) (15) , 
dificultades en el mantenimiento de direcciones 
cognitivas («mental set») (16) o alteración en la 
habilidad para generar espontáneamente estrate­
gias eficientes en la «planificación específica de 
tareas auto-dirigidas» (17). Brown y Marsden (18) 
indicaron que los pacientes con EP presentaban 
principalmente alteraciones en la capacidad de 
control interno de la atención. 

FUNCIONES VISUOESPACIALES 

Diversos estudios de la literatura neuropsico­
lógica han descrito la presencia de déficits visuo­
espaciales en la EP (20-22). La frecuencia en que 
pueden aparecer estas alteraciones se considera 
en algunos casos como superior a cualquier otro 
de los cambios cognitivos presentes en la enfer­
medad (22, 37, 41 ). La alteración en la percep­
ción visuoespacial, según Boller y cols. (20), se 
definiría como la dificultad en la apreciación de 
las posiciones relativas de los objetos-estímulo en 
el espacio, en la integración de estos objetos en 
un marco espacial y en la ejecución de operacio­
nes mentales que impliquen conceptos espaciales. 

También se han obtenido resultados contradic­
torios con los anteriores que indican la ausencia 
de déficits visuoespaciales en la EP (23-25). Por 
otra parte, algunos autores han indicado que las 
alteraciones visuoespaciales estaban presentes en 
esta enfermedad, pero no de forma generaliza­
da, ya que algunos pacientes podían obtener re­
sultados normales en esta función (21). 

Estas inconsistencias en los resultados obteni­
dos en las diferentes investigaciones pueden ser 
debidas a diferencias en los criterios de selección 
de las muestras, con pacientes con presencia de 
demencia, variaciones en las edades de los suje­
tos o en el tiempo de evolución de la enferme­
dad. Otro factor que podría estar relacionado con 
la variabilidad en los resultados de los estudios 
mencionados podría hacer referencia a las carac­
terísticas de las pruebas utilizadas para la valo­
ración de las funciones visuoespaciales, tanto en 
relación a la posible implicación motora de la prue­
ba administ rada como a la ut ilización de pruebas 
excesivamente específicas que no permiten lle­
var a cabo una valoración amplia de la afectación 
visuoespacial. 

Los resultados que indican la presencia de al­
teraciones visuoespaciales en la EP reciben el apo­
yo de estudios en los que aparecen estos déficits 
producidos por lesiones experimentales en los 
ganglios basales de animales, en estudios de es-
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timulación subcortical y también de las alteracio­
nes cognitivas resultantes de las lesiones neuro­
quirúrgicas de los ganglios basales en humanos 
(20). En la literatura animal existe una amplia evi­
dencia de alteraciones en tareas que se conside­
ran relacionadas con la organización de la per­
cepción espacial por lesiones en el núcleo cau­
dado (43). 

RELACIÓN ENTRE LOS FACTORES 
CLÍNICOS Y MOTORES Y LA PRESENCIA 

DE ALTERACIONES NEUROPSICOLÓGICAS 

Entre los factores clínicos relacionados con la 
presencia de alteración en las funciones superio­
res en los pacientes con EP se ha descrito la in­
fluencia de la gravedad de los síntomas motores 
(41, 44), la edad de inicio de la enfermedad, de 
manera que, a diferencia de lo que ocurre en la 
EA, a más edad en la presentación de la EP más 
probabilidad de desarrollar demencia (45), la edad 
de los pacientes (41, 44, 45) y el tiempo de evo­
lución de la enfermedad (44, 46). 

La gravedad de la enfermedad estaría relacio­
nada con la presencia de deterioro cognitivo ge­
neralizado (41, 44). Otro factor que también se 
relaciona con la presencia de deterioro neuropsi­
cológico es la edad de inicio de la enfermedad, 
de manera que, a diferencia de lo que ocurre en 
la EA, a más edad en la presentación de la enfer­
medad más probabilidad de desarrollar deterioro 
cognitivo generalizado (45). La frecuencia de de­
mencia en la EP aumenta con la edad de los pa­
cientes que la padecen (41, 44). En relación al 
tiempo de evolución, los pacientes que hace más 
tiempo que sufren la enfermedad, tendrían más 
probabilidad de presentar alteraciones neuropsi­
cológicas (44, 46). La mayoría de aut ores obtie­
nen result ados similares en relación a la presen­
cia de déficits en las f unciones frontales en los 
pacientes que se hallan en estadios iniciales de 
la enfermedad (14) . 

Por otra parte, diversos estudios han valorado 
las relaciones entre la sintomatología motora ca­
racterística de la EP y la presencia de déficits cog­
nitivos, con la f inalidad de determinar si existiría 
un mismo sustrato anatomopatológico para expli­
car estas alteraciones cognit ivas y las afectacio­
nes motoras. A lgunos autores han encontrado re­
lación entre la sintomatología motora propia de 
la enfermedad y determinados déficits cognitivos 
(46, 48) , a diferencia de ot ros estudios (46). 

Diversos investigadores han evaluado las po­
sibles relaciones ent re los síntomas motores ca­
racterísticos de la enfermedad (temblor, hipoci-
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nesia y rigidez) y la presencia de deterioro neu­
ropsicológico, con la finalidad de determinar si 
estos últimos tienen el mismo sustrato neuropa­
tológico que la sintomatología motora causante 
de la enfermedad (44, 47). Se ha indicado que 
los pacientes con predominio de hipocinesia ten­
drían más predisposición a presentar alteraciones 
neuropsicológicas (38). La presencia de hipoci­
nesia estaría relacionada con la alteración en las 
habilidades visuoespaciales (44, 47) o con la pre­
sencia de afectación de la memoria verbal recien­
te (37). 

En el estudio llevado a cabo por Lichter y cols. 
(44), sin embargo, los déficits frontales no se re­
lacionan en gran medida con las afectaciones mo­
toras, lo cual es interpretado por los autores co­
mo indicativo de que las dificultades que presen­
tan los pacientes con EP en esta prueba, podría 
reflejar un sustrato patológico diferente del sis­
tema nigroestriado. Por otro lado, Mortimer y 
cols. (47), al no encontrar relación entre los re­
sultados en las pruebas de memoria y la severi­
dad motora, concluyen que en los pacientes con 
EP que presentan demencia puede haber una im­
plicación cortical del déficit. Otros estudios, sin 
embargo, han hallado también una falta de rela­
ción entre la presencia de alteraciones neuropsi­
cológicas y la hipocinesia o la rigidez (síntomas 
que responden bien al tratamiento con L-Dopa), 
por lo cual concluyen que la alteración cognitiva 
en esta enfermedad puede resultar de lesiones en 
sistemas neuronales no dopaminérgicos (46). 

También se han realizado diversos estudios so­
bre la relación entre el tratamiento farmacológi­
co administrado a los pacientes con EP y la pre­
sencia de alteraciones neuropsicológicas. En la 
literatura revisada se evidencia que la mejoría a 
nivel de la sintomatología motora mediante el tra­
tamiento farmacológico, no se manifiesta tan cla­
ramente respecto a las funciones neuropsicoló­
gicas (48). En la actualidad, diversos autores han 
indicado que existe la posibilidad de que cambios 
en la función colinérgica cortical puedan en cier­
ta medida contribuir al patrón de alteraciones cog­
nitivas observadas en pacientes con EP clínica­
mente no dementes (36). Desde la década de los 
sesenta, existe una amplia evidencia en relación 
a los efectos negativos de los anticolinérgicos en 
la memoria (49). El tratamiento con anticolinér­
gicos en estos pacientes se ha considerado co­
mo uno de los factores relacionados con la pre­
sencia de alteraciones de la memoria en esta en­
fermedad (39). 

La manifestación «psiquiátrica» en la EP con­
sistentemente hallada en la literatura revisada ha­
ce referencia a la depresión (50-52). Una de las 
cuestiones más controvertidas en lo referente a 
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la relación entre EP y depresión es la relativa a 
su causa. Este debate se centra en la diferencia­
ción diagnóstica entre depresión reactiva y en­
dógena (51). 

En síntesis, desde la primera descripción que 
hizo J. Parkinson de la enfermedad que lleva su 
nombre, se ha mantenido cierta controversia so­
bre la presencia de déficits intelectuales en los 
pacientes que padecen esta enfermedad que to­
davía perdura en la actualidad. Es un hecho re­
conocido por diversos investigadores que la inci­
dencia de demencia asociada a la EP es superior 
a la esperable, aunque existen muchas discrepan­
cias respecto a la proporción. Entre las alteracio­
nes neuropsicológicas descritas entre los pacien­
tes con EP se han descrito trastornos en la esfera 
de la memoria, de las habilidades visuoespacia­
les, de la velocidad de procesamiento cognitivo 
y del funcionalismo frontal. A pesar de que en la 
literatura previa existe un amplio acuerdo en con­
siderar que, efectivamente, esta enfermedad va 
asociada a disfunciones amnésicas específicas, 
existen todavía muchas discrepancias en relación 
a la presencia de alteraciones visuoespaciales y 
del sistema frontal. No existe acuerdo sobre su 
presencia y frecuencia en la enfermedad, se des­
conoce el sustrato neuropatológico y su relación 
con la sintomatología motora. 
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COMUNICACIÓN BREVE 

Quiste hidatídico primitivo de músculo 

Primitive hydatic cyst of the muse/e 
Servicio de Cirugía General y del Aparato Digestivo 
Hospital Central Cruz Roja Española 
Madrid 

RESUMEN 

Presentamos un caso de un quiste hidatídico primitivo de mus­
lo izquierdo, de localización única y desarrollo intr:rnrnsculur, 
en una paciente de 45 años de edad. La paciente consultó por 
masa asintomática de tres meses de evolución. Los hullnzgos 
clínicos, la TAC (Tomografía Axial Computarizada) y los lesls 
serológicos fueron concluyentes de quiste hidatídico. Se hizo 
tratamiento quirúrgico. La paciente en la uctualidad cslá libre 
de enfermedad. 

Se analizan los aspectos etiopatogénicos, clínicos, dingnós1i­
cos y terapéuticos. 
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INTRODUCCIÓN 

La enfermedad hidatídica de localización mus­
cular única y primitiva supone un hallazgo excep­
cional ( 1). La localización muscular admite dos 
formas de presentación: Forma primaria, de lo­
calización única y por evolución vesicular de un 
embrión hexacanto en la fibra muscular. Forma 
secundaria, consecutiva a hidatidosis múltiple lo­
calizada en cualquier otro órgano o sistema, ha­
bitualmente hígado o pulmón (2). 

Con motivo de haber tratado en el Servicio una 
paciente con esta entidad, hemos creído intere­
sante comunicar el caso, aprovechando la opor­
tunidad para realizar una revisión bibliográfica y 
actualizar los conocimientos sobre aspectos etio­
patogénicos, clínicos, diagnósticos y terapéuticos. 

CASO CLÍNICO 

Mujer de 45 años de edad procedente de Ma­
rruecos, operada de apendicitis, dedicada a labo­
res domésticas y en convivencia de siempre con 
animales. Acude por presentar una tumoración 
en muslo izquierdo de tres meses de evolución, 
asintomática y de crecimiento lento pero progre­
sivo. A la exploración física se encontró una pa­
ciente clínicamente normal, excepto porque pre­
sentaba en la raíz de la cara posterior del muslo 
izquierdo una tumoración de 10 cm de diámetro 
máximo, no dolorosa, blanda, lisa, de bordes mal 
definidos y adherida a planos profundos. 

Pruebas complementarias: análisis básicos de 
sangre y orina, coagulación, perfil hepático y re­
nal, ECG, radiografía de tórax, ecografía abdo­
minal y TAC de abdomen sin alteraciones. TAC 
de muslo izquierdo (Figura 1 ): imagen de masa 
localizada por detrás del músculo bíceps femoral 
y semimembranoso, de 6 cm de diámetro máxi­
mo, hipodensa, de bordes bien definidos, que no 
se realiza t ras la introducción endovenosa de con­
traste, compatible con una formación quística. 
Tanto la hemoaglut inación pasiva indirecta como 
la aglut inación de partícu las de látex para enfer­
medad hidatídica fueron positivas. 

La paciente fue intervenida quirúrgicamente y 
t ras la apertura de la fascia común del muslo, se 
encontró una formación quística íntimamente ad­
herida al músculo semimembranoso. Se resecó 
en su totalidad, logrando la ext irpación íntegra 
del quiste (Figura 2) . El procedimiento se hizo en 
un baño de agua oxigenada. El est udio histológi­
co de la pieza fue compatible con un quiste hida­
t ídico. Tras la intervención la paciente recibió 
10 mg/kg/ día de albendazole durante tres meses 
y en la actualidad está libre de enfermedad. 
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Figura 1. TA C de muslo izquierdo: formación quistica en 
íntima relación con los músculos bíceps y semimembranoso 
(F: fémur, Q: quiste). 

Figura 2. Fotografía intraoperatoria. Quiste hidatídico in­
demne en el lecho operatorio (O: quiste, M: muslo, G: glú­
teo). 

DISCUSIÓN 

La hidatidosis es una enfermedad parasitaria de 
distribución universal. El órgano más afectado 
(atendiendo a la media de varias estadísticas) es 
el hígado (68%), seguido por el pulmón (15% ), 
músculo (4% ), bazo (3% ), riñón (2, 1 %), hueso 
(2%), cerebro (2%), piel (2%), tiroides (1 %), pán­
creas (0,25%) y otros (0,65%) (3-5). 

Según Peters et al. (6), por circulación sisté­
mica una vez superada la barrera hepatopulmo­
nar, dan las siguientes localizaciones: músculo 
5,5%, bazo 2,5%, riñón 2%, cerebro 1,5%, hueso 
1 % y otras 3,5%. 
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J. Carvajal, G. Monterde, l . Te/lo, M. Salvador, P. Gómez, et al. Quiste hidatídico de músculo 

A pesar de las estadísticas y de que en España 
la hidatidosis se considera endémica, son muy 
escasas las numerosas aportaciones de hidatido­
sis primaria d~ origen muscular, pues la mayoría 
de las comunicaciones son de pocos casos o ca­
sos puntuales. La casuística más numerosa que 
hemos encontrado en publicaciones extranjeras, 
es la de Usmanov et al. (7), con diez casos y 
en nuestro medio la de Martínez Díez (8) con 
cinco casos. 

La llegada del parásito al músculo suele ser por 
vía hematógena, al superar con éxito las barre­
ras biológicas que constituyen el hígado Y el pul­
món, entra así a las cavidades izquierdas y a la 
circulación sistémica. Sin embargo, otra vía po­
sible de parasitación muscular primaria sería por 
la apertura de shunts arteriovenosos o anastomo­
sis portocavas o circulación por el sistema linfá­
tico, superando el filtro hepático y posteriormente 
ante la persistencia del agujero de Botal pasar a 
la circulación sistémica (9). 

Los músculos más frecuentemente afectados 
son los del tórax, craneozonales, miembro supe­
rior, miembro inferior (semimembranoso, como 
en nuestro caso) y psoas (9, 10). 

Una vez el parásito en el tejido muscular se de­
sarrolla generalmente hacia la forma univesicu­
lar, como en nuestro caso, siendo muy raros las 
mu ltivesicu la res. 

El tejido muscular periadventicial puede ser_ nor­
mal o puede ser atrófico, por el proceso de f1bro­
esclerosis de la lesión. 

El tamaño del quiste es enormemente va~iable 
y la existencia de otras localizaciones asociadas 
a la hidatidosis muscular es infrecuente. No obs­
tante, se deben descartar antes de filiar la lesión 
muscular como primaria (5). . 

La edad de aparición es muy variable, consi­
derándose excepcional en la infancia. Existe ~n 
discreto predominio de su incidencia en el varon 
(8, 9) . 

Las manifestaciones clínicas vienen dadas por 
su tamaño y complicaciones. Habitualmente se 
manifiesta como una masa sin otro síntoma. Las 
complicaciones son poco frecuentes. Sin emba~­
go, en el curso de su evolución puede~ ?ompn­
mir los paquetes vasculonerviosos, calc1f1carse o 
infectarse ( 1) . . 

El diagnóstico preoperatorio de certeza del quis­
te hidatídico muscular se realiza en casos excep­
cionales, dado que n~ se sospecha debido a la 
rareza de este proceso. Por contra, suele pensarse 
en otras lesiones más frecuentes, como: hema­
toma organizado, absceso, lipoma, angiolipoma 
y hemangioma (11). 

Los análisis de laboratorio habituales no son 
orientativos, excepto por la presencia de eosini-

filia que está presente en pocos casos. Nuestro 
enfermo al igual que los pacientes de Mazarro 
Valle et al. (9), no presentaba eosinofilia. 

No está indicada la punción como método diag­
nóstico, debido al peligro de sensibilización y 
siembra, que conlleva. Tampoco va a variar la in­
dicación, táctica y técnica quirúrgica a segu ir. 

En la actualidad, los análisis serológicos para 
enfermedad hidatídica y la TAC o la RM (Reso­
nancia Magnética), son los métodos diagnósticos 
de elección por su probada sensibilidad y especi­
ficidad . Así, como para el estudio de extensión 
de la enfermedad a otros órganos o sistemas y 
para el seguimiento de enfermos intervenidos de 
hidatidosis (12, 13). 

El tratamiento de elección es el quirúrgico. Se 
recomienda una exposición amplia del campo, 
una disección meticulosa y cuidadosa de los teji­
dos, con el objeto de extirpar el quiste en forma 
íntegra y evitar la siembra y recidiva . Todo en un 
baño de un escolicida (agua oxigenada al 50% ) 
(14 ). 

El tratamiento médico no está indicado en la 
hidatidosis muscular, ya que la mayoría son ca­
sos operables. Sin embargo puede estar reco­
mendado en los casos complicados o tras la in­
tervención en orden a prevenir la recidiva (15, 16). 
Argumento que nos ha servido para justificar la 
quimioprofilaxis administrada a nuest ra enferma 
en el postoperatorio inmediato. 
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XVII Jornadas Médicas FREMAP 
Actualización Clínica: 

Fiebres de origen desconocido 
Madrid, 9 y 10 de marzo de 1995 

Primera mesa redonda: lntroducci,'in, concepto y 
generalidades 

Tercera mesa redonda: Enfermedades neoplásicas 
como causa de FOD 

Segunda mesa redond a: Infecciones como causa de 
FOD 

Cuarta mesa redonda: Colagenosis como ca usa de FOD 
y patología poco común 
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CARTAS AL DIRECTOR 

Aportación al uso de la CIE-1 O 

Clínica Médico Forense 
Zaragoza 

Sr. Director: 

La necesidad de la intercomunicación reglada 
en los diferentes estamentos de responsabilidad 
sanitaria y, de una forma más individualizada, en­
tre los profesionales como factor básico para el 
progreso científico ha condicionado la aparición 
de múltiples estructuras de definición, clasifica­
ción y/o codificación. Entre todas ellas, la «ln­
ternational Statistical Classification of Diseases 
and Related Health Problems» conocida por las 
familiares siglas ICD o CIE en lengua castellana 
y publicada por la World Health Organization es 
la más conocida y utilizada en el medio hospita­
lario internacional, basada en la especial trascen­
dencia y capacidad de comunicación del organis­
mo patrocinador. La última de dichas revisiones, 
final de la cadena comenzada por la publicada en 
1893 con el nombre de «Bertillon Classification» 
o «lnternational List of Causes of Death», fue 
aprobada en 1989, ha sido publicada en 1992 (1) 
y corresponde a la décima revisión. 

Sin embargo, tanto el formato de listado tabu­
lar consecutivo, como el índice alfabético, volú­
menes 1 y 3 respectivamente, presentan una cier­
ta dificultad de manejo inmediato y reiterado. Por 
otra parte, el software desarrollado para su utili­
zación habitual presenta unos requerimientos mí­
nimos de cierta amplitud. Así pues, aun plantean­
do como idónea la estructura informatizada con 
el adecuado soporte de texto de aclaración de 
cada clave, es posible plantear un formateado 
nuevo de exposición de dicha clasificación inter­
nacional que intente aunar manejabilidad y rigor. 

La Clínica Médico Forense de Zaragoza ha de­
sarrollado unos cuadros sinópticos de fácil uso 
en aquellas consultas cotidianas que no poseen 
una estructura informática suficientemente po-

Correspondencia: 
Juan Antonio Cabo Plana 
Clínica Médico Forense de Zaragoza 
PI. Ntra. Sra. del Pilar, 3 
50003 ZARAGOZA 

J. A. Cobo* 
J. Aso** 

J. A. Navarro*** 

tente. En nuestro caso se han elegido los capítu­
los XIX, XX y XXI como los exponentes del má­
ximo de nuestros casos ya que corresponden a 
la codificación de las patologías ocasionadas por 
causas externas, la propia de dichas causas, y fi­
nalmente el capítulo veintiuno que se refiere a fac­
tores que tienen una influencia en el nivel de sa­
lud y antecedentes biomédicos. 

Tras la utilización por varios de sus miembros 
en el trabajo cotidiano, se planteó una selección 
de dichas codificaciones que englobando el má­
ximo de casos de la Clínica, permitieran una es­
tructura manejable a modo exclusivamente de 
guión, siempre pensando en el mantemiento del 
resto de codificaciones para aquellas circunstan­
cias que no quedaran reflejadas en la parte elegi­
da como habitual y la consulta obligada a la pu­
blicación original para cualquier aclaración. 

Así, del capítulo XIX cuyas claves van desde 
la S00 a la T98 se seleccionaron las comprendi­
das entre la S00 y la T14; del capítulo XX con un 
intervalo de V01 al Y98, se han elegido las claves 
que existen entre la V01 y la Y09, y entre la Y90 
e Y98, además de los códigos complementarios; 
y por fin , el capítulo XXI queda como elemento 
complementario de codificación. 

La forma de manejo, tras algunas pruebas, se 
diseñó en un tamaño DinA3 en distribución apai­
sada cada capítulo y longitudinal entre sí según 
1, ya que permitía una visión por encima o por de­
bajo de la historia clínica cuando se está toman­
do notas. 

BIBLIOGRAFÍA 

1. WORLD HEALTH ORGANIZATION. lnternational Sta­
ristical Classification of Diseases and Related Healrh 
Problems; 10th Revision. Ginebra, 1992; 1: 1243. 

• Director Médico de la Clfnica Médico Forense Forense 
de Zaragoza. Doctor en Medicina. Especialista en 
Medicina Interna. 

* ' Médico Forense. Doctor en Medicina. Especialista 
en Neurocirugía. 

* '* Director del Instituto Anatómico Forense de Zaragoza. 
Doctor en Medicina. Profesor Titular de Medicina Legal. 

199 



LITERATURA MÉDICA 

._r_,;.;__ 

• 
RODILLA: 

•)lmf~ 
• i\nJtmál dfr.iol 
• \'bs dux"° 

[I] 
THEKNEE: 

J 
•)!~ 

•Applifttz.-ut0011 
•!\~,-ita 

a--; J,J1.....,,C.ilai6o 

• F. Gaillk>Cflrim 

J.~ l'itn 

RODILLA 

J. JIMÉN~Z COLL~DO, 
P. GUILLEN GARCIA y 
J. SOBRADO PÉREZ 

• 

Editado por Editorial MAPFRE 
Editado en 1994, 416 páginas 
Precio: 18.540 ptas. 

El mejor conocimiento estruc­
tural a la vez que los precisos 
requisitos que exigen y condicio­
nan técnicas cada vez más com­
plejas imponen una especializa­
ción en áreas del conocimiento 
que, sin perder el concepto uni­
tario del ser vivo en su totalidad, 
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hacen necesario un aprendizaje 
crítico y racional del «campo de 
actuación». Éste ha sido uno de 
los criterios que ha llevado a los 
autores a la realización de este 
texto, por cuanto no es una rea­
lidad aislada e independiente, si­
no en parte consecuencia de la 
experiencia acumulada tras sie­
te años de impartir un Máster 
en Biomecánica del Aparato Lo­
comotor y ocho del título pro­
pio de Especialista en Anatomía 
Funcional y Clínica de la Rodilla. 

Su orientación, pues, ha sido 
dirigida a los estudiosos de la ro­
dilla, especialistas o personal en 
vías de formación en esta inte­
resante parcela del cuerpo hu­
mano, basándose para ello en el 
análisis anatómico descriptivo 
y funcional, principios básicos 
de su biomecánica, así como en 
la síntesis razonada y crítica de 
sus vías de acceso. Todo ello 
apoyado en más de cuatrocien­
tas ilustraciones personales en 
color, esquemas y dibujos, que 
consideramos integran y dan 
claridad al texto redactado y que 
en algunos capítulos se extien­
den desde la superficie cutánea 
al «órgano objetivo». Como con­
tribución a una de las grandes 
innovaciones de la asistencia sa-

PROLIFERACIÓN CELULAR 
Y CÁNCER 
M. CASCALES y 
J . R. VILLANUEVA 
Editado por la Fundación 
Científica de la Asociación 
Española contra el Cáncer y la 
Real Academia de Farmacia 
Editado en 1994, 464 páginas 
Precio: 3.000 ptas. 

La Fundación Científica de la 
Asociación Española contra el 
Cáncer ha editado recientemen­
te esta obra, que supone una 
notable aportación al conoci­
miento profundo de una de las 

nitaria del siglo xx, como es la 
cirugía mínimamente invasiva, 
se exponen los accesos artros­
cópicos de la rodilla, proceder 
técnico de utilidad ampliamen­
te demostrada. 

Para una mayor facilidad en 
su consulta, se ha redactado 
este libro en español e inglés, lo 
que ha supuesto un reto supe­
rado con enorme empeño, alla­
nando las dificultades lingüísti­
cas que se han presentado. 

La obra rinde un inmenso ser­
vicio a la tecnología quirúrgica, 
en lo que se refiere a activida­
des sobre ligamentos, técnicas 
reconstructivas o sustitutivas, 
tratamientos de los traumas y 
sus secuelas, procesos artríti­
cos, degenerativos, etc., que se 
verán muy beneficiados de la in­
formación fácil de encontrar y 
de interpretar ante el texto y las 
elocuentes imágenes que apare­
cen en cada página. 

Los autores, autoridades re­
conocidas internacionalmente 
en la materia, han realizado una 
obra de referencia que será in­
dispensable para los estudian­
tes de medicina, los residentes, 
traumatólogos, cirujanos espe­
cializados en el cuidado de la 
rodilla y los médicos deportivos. 

principales causas de mortalidad 
en el mundo. 

Los doce capítulos y 464 pá­
ginas de que consta el libro ha­
cen una revisión actualizada del 
estado de la problemática y fa­
cilitan una nutrida bibliografía, 
que permitirá a los estudiosos 
profundizar en el conocimiento. 

La edición, que tiene un for­
mato de cómoda lectura, ha si­
do abordada por la Fundación 
Científica de la Asociación Es­
pañola contra el Cáncer, con la 
colaboración de la Real Acade­
mia de Farmacia. 

La obra, a la que auguramos 
un excelente futuro , por la im-
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portancia del tema que trata, 
puede ser solicitada a la Funda­
ción Científica de la Asociación 

TRATADO DE MEDICINA 
INTERNA 
M. DÍAZ-RUBIO y D. ESPINÓS 
Editado por Editorial 
Panamericana 
Edición de 1994, 3.026 páginas 

Manifestadones 
satélites de las 
enfermedades 
internas 
José de Portugal Alvarez 

MANIFESTACIONES 
SATÉLITES DE LAS 
ENFERMEDADES INTERNAS 
J. DE PORTUGAL ÁLVAR EZ 
Editado por Editorial Masson 
Edición de 1994, 540 páginas 

Española contra el Cáncer, que 
la distribuirá contra reembolso 
de un donativo de 3.000 ptas. 

El proceso de creación de es­
ta obra ha requerido un intenso 
y complejo trabajo de equipo 
formado por más de 400 profe­
sionales de la Medicina, entre 
los que se encuentran represen­
tadas un gran número de Facul­
tades de Medicina españolas, a 
través de eminentes y recono­
cidos profesores, todos ellos 
vinculados a la práctica médica 
hospitalaria. 

El resultado ha sido una obra 
de dos volúmenes, con más de 
3.000 páginas en la que se ha­
llan presentes las más diversas 
áreas de la Medicina Interna, en 
la que subyace un planteamien­
to didáctico que enfatiza de ma­
nera práctica un conocimiento 

Otro excelente libro de auto­
res españoles que acaba de edi­
tarse: Manifestaciones satélites 
de las enfermedades internas. 

La obra nos llama la atención 
desde el mismo título, muy bien 
seleccionado, por ser sugerente 
y at ractivo dado que nos hace 
pensar en casos clínicos de gran 
complejidad diagnóstica en los 
que frecuentemente las pistas 
para hallar la clave son precisa­
mente manifestaciones satélite 
de la enfermedad subyacente. 

Al mismo tiempo, es en esos 
casos de gran complejidad en 
los que hay múltiples afectacio­
nes de órganos y sistemas cuan­
do se aprecia con mayor nitidez 

LITERA TURA MÉDICA 

para apoyar las actividades de la 
entidad. 

ordenado de cada una de las 
materias. Por su profundidad y 
actualidad es un instrumento ex­
tremadamente útil para médicos 
en formación, médicos internos 
residentes y para médicos en 
ejercicio. 

Este Tratado de Medicina In­
terna es una de las escasísimas 
obras sobre la materia, editado 
originalmente en España, apo­
yándose en una rica experiencia. 

En resumen, estamos ante 
una obra de gran trascenden­
cia que prestará una enorme 
ayuda tanto al estudiante como 
al médico. Cabe esperar que tan 
loable esfuerzo tenga el recono­
cimiento de la profesión mé­
dica. 

la importancia de la concepción 
integral del hecho de enfermar 
en las personas, la necesidad de 
considerar al enfermo como un 
todo, tal como menciona el Pro­
fesor A. Schuller en su prólogo, 
o la dimensión holística de la en­
fermedad, en palabras del Pro­
fesor De Portugal Á lvarez, que 
es el autor y coordinador de es­
te excelente y completo libro. 

Una única sugerencia podría­
mos plantear: la conveniencia 
de incluir algunas de las imáge­
nes en color, dado que en cier­
tos casos, al estar reproducidas 
en una sola tinta, resulta dificul­
tosa la identificación del signo 
clínico que se pretende ilustrar. 
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REVISIONES EN 
SALUD PÚBLICA N. 0 3 
M . PORTA-SERRA y 
C. ÁLVAREZ DARDET 
Editado por Masson en 1993 
372 páginas 

Aunque editada en el pasado 
año 1993, esta publicación es 
novedosa en cuanto a su forma­
to e interesante en cuanto a su 
contenido. 

El formato de edición de este 
libro, aunque se trata más bien 
de una revista, dado que apor-

SOBOTIA 
20. ª Edición 
Editorial Panamericana 
Editado en 1994 
Dos tomos con 814 páginas 
en total, y 1.340 ilustraciones 

Vuelve a ser editada esta 
obra, que es ya clásica entre es­
tudiantes, hasta el punto de ser 
casi imprescindible. 

A pesar de la lógica dificultad 
que supone intentar mejorar la 

ta artículos de revIsIon sobre 
muy diversos e interesantes as­
pectos de Salud Pública. Ade­
más de ello, en las últimas pá­
ginas de la monografía se pre­
sentan las Normas de Publica­
ción de artículos, en el clásico 
estilo Vancouver de publicación 
científica, e incluso se aporta un 
índice en inglés. 

El contenido, como corres­
ponde a una publicación sobre 
Salud Pública, es variado e in­
teresante y el rigor científico de 
los artículos es evidente a lo lar­
go de todas las páginas. 

edición en un libro de anatomía 
que lleva editándose desde 
1904, es obligado reconocer que 
esta vigésima edición aporta me­
joras sustanciales respecto a la 
anterior. 

La calidad de la edición, la 
excelente iconografía y la esme­
rada presentación de los dos to­
mos que componen la obra son, 
junto con su completo y didác­
tico contenido, la mejor tarjeta 
de presentación de un libro clá­
sico y actual. 

Scmes JOURNEES LYONNAISES 
DE CHIRURGIE DU GENOU 

Lyon, 6, 7, 8 Avril 1995 

Información e inscripciones: 
Nataly Revel, David Dejour 

Centre Hospitalier Lyon-Sud 
Service du Professeur H. Dejour 

69495 Pierre-Bénite Cedex-France 
Tel.: (33) 78 86 14 26 
Fax: (33) 72 39 24 85 

66 

-

Howmedica 

r 
CI 

CLAVOS-PLACA Y IDRNILLOS 
PARA CUELLO DE FEMUR 

lDRNILLOS Y PLACAS 

INSTRUMENTAL 

CLAVOS INTRAMEDULARES 
AGUJAS Y GRAPAS 

-- VULKAN 

EL TRABAJO SIN RIESGO V 

EL PROTECTOR TÉRMICO RSIOLÓGICO VULKAN LE OFRECE LA POSIBILIDAD DE DISFRUTAR 
LOS BENÉFICOS EFECTOS DEL CALOR SOBRE WS MÚSCUWS Y ARTICULACIONES. 

CALENTAMIENTO, PREVENCIÓN, CALMANTE, CURACIÓN 

I.A 
instrumental quirúrgico 

SUMINISTROS GENERALES SANITARIOS 
Melquíades Biencínto, 5 

28018 MADRID 

Tels.: (91) 433 89 17-433 80 26 

Fax: (91) 433 09 49 

SUGESA 



===­-

203 

LA EPIDEMIOLOGÍA DE LA 
ENFERMEDAD DE 
ALZHEIMER Y 
TRASTORNOS AFINES 
SG Editores y 
Fundación Caja Madrid 
Editado en 1994, 292 páginas 

Recientemente ha sido edita­
do este libro, que es el brillante 
resultado de la colaboración en­
tre una fundación y una edito­
rial. 

Su objetivo es conseguir una 
integración de los conocimien­
tos epidemiológicos sobre las 

LA GENERACIÓN TV 
J. C. MARCH 
Editado por la Escuela Andaluza 
de Salud Pública 
Edición de 1994, 290 páginas 

El tema que plantea este libro 
es ciertamente innovador y po­
co habitual para una reseña de 
libros médicos. En este sentido, 
podría parecer que su conteni­
do está más próximo a publica­
ciones educativas, culturales o 
sociológicas, poco relacionadas 
con aspectos sanitarios. 

Sin embargo, antes de emitir 
tal juicio de valor, habría que 
meditar en primer lugar si la sa­
lud no está relacionada, cada 

LITERATURA MÉDICA 

más importantes enfermedades 
demenciantes y esa es precisa­
mente su principal aportación, 
ya que existen pocas obras que 
aborden este tema, al mismo 
tiempo tan específico y a la vez, 
tan amplio. 

La bibliografía mundial sobre 
este tema está creciendo en los 
últimos años a un ritmo tal que 
hace muy difícil mantenerse al 
día, por lo que esta obra sería 
una importante fuente de cono­
cimientos actualizados para los 
profesionales involucrados en el 
estudio de las enfermedades de­
menciantes. 

día más íntimamente, con fac­
tores sociológicos, culturales o 
educativos de la población. Y si 
esto es así, habrá que admitir 
que poco es lo que se conoce, 
tanto en términos generales co­
mo en aspectos médicos y sa­
nitarios, sobre los efectos de la 
TV sobre la población, e inclu­
so, como en el caso planteado, 
sobre la infancia. 

En este sentido, quizá están 
por ver los efectos o influencias 
que tal medio ejerce sobre la po­
blación infantil y su posterior de­
sarrollo. 

Al margen de las polémicas 
que un libro con este contenido 
puede generar, se trata de una 
obra interesante y que da pie a 
la reflexión. 

í 
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Presentación de Farmacoeconomía 

En el reciente XXXIX Congre­
so de la Sociedad Española de 
Farmacia Hospitalaria, celebra­
do en Palma de Mallorca, tuvo 
lugar el día 6 de octubre de 
1994, la presentación de la nue­
va revista técnica y pluridiscipli­
nar Farmacoeconomía, a cargo 
de los doctores Alfonso Domín­
guez-Gil y P. Anchía. 

Son múltiples los factores que 
convierten a este recién nacido 
medio de comunicación en un 
aliado fiel de todas aquellas per­
sonas, organismos e institucio­
nes interesadas y preocupadas 
en ofrecer una asistencia sani­
taria integral, acorde en todos 
los sentidos, con los avances 
técnicos y humanos actuales. 

Se sabe que tanto en los paí­
ses desarrollados como en nues­
tro país, la asistencia sanitaria 
supone unos costes elevados: el 
importante desarrollos experi­
mentado durante los últimos 
años por los agentes diagnósti­
cos y terapéuticos es una de las 
causas que influyen en este in­
cremento de los recursos desti­
nados a la Sanidad. La adminis­
tración sanitaria indica que el 
consumo de medicamentos con 
financiación estatal durante el 
año 1993 alcanzó la cifra de 
700.000 millones de pesetas, y 
la prestación farmacéutica ha 
venido experimentando un cre­
cimiento interanual medio del 
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14,7% en la última década. Co­
mo muy bien señala su director, 
el Dr. Alfonso Domínguez-Gil, 
«Farmacoeconomía aspira a 
convertirse en un foco de difu­
sión que nos permita adoptar 
posturas, coherentes en la pro­
moción del uso correcto de los 
medicamentos». 

Este objetivo implica un estu­
dio y una investigación riguro­
sa de un amplio abanico de fac­
tores. Por un lado y como base 
fundamental, la calidad farma­
céutica - dada la inminente en­
trada de productos genéricos-, 
la eficacia y la seguridad de los 
medicamentos, lo que requiere 
una amplia investigación clínica 
y, por tanto, una fuerte inver­
sión económica. Por otro, un 
análisis correcto de la relación 
coste-efectividad para estable­
cer el potencial de un fármaco 
entre varias alternativas terapéu­
ticas, con el ahorro que ello su­
pone. 

Conviene no olvidar que el 
consumo mundial de antibióti­
cos representó en 1993 un gas­
to superior a los 10.000 millones 
de dólares. Inversión que, por 
otro lado y desde instancias po­
líticas, se ha tratado de conte­
ner durante 1994. Por ejemplo, 
en España durante este primer 
semestre sólo se ha aumentado 
el gasto farmacéutico en un 2% 
con respecto a años anteriores. 

Sentadas las bases, estable­
cer el criterio correcto a seguir 
se presume como una tarea ar­
dua, en la que entran en litigio 
tanto economistas como farma­
cólogos clínicos, directores de 
gestión de hospitales, epidemió­
logos, laboratorios, etc. Todos 
ellos tendrán cabida en Farma­
coeconomía con sus opiniones, 
a veces, enfrentadas y desde las 
cuales se tratará en todo mo­
mento de apoyar buen discurrir 
de la terapéutica farmacéutica . 

Además, por tratarse de una 
revista española, los estudios 
publicados serán un reflejo cla­
ro de la situación en nuestro país 
y, por supuesto, desde un pun­
to de vista farmacoeconómico: 
demografía, tendencias terapéu­
ticas, arsenal farmacológico, sis­
tema sanitario, etc. 

El ánimo y la finalidad de la 
publicación se concreta en pa­
labras de su director: «deseamos 
que la aparición de esta revista 
tenga una acogida favorable en­
tre los farmacéuticos y entre 
aquellos profesionales interesa­
dos en el estudio e investigación 
de las implicaciones económicas 
de la terapéutica. Esta colabo­
ración es indispensable para 
transformar una idea interesan­
te en una realidad de importan­
te proyección sanitaria». 

J. M . Sarriegui 
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Presentado el Tratado de Medicina Interna 

El pasado día 10 de octubre se 
presentó el nuevo Tratado de 
Medicina Interna en un acto 
que presidió el Profesor Laín En­
traigo y al que asistieron, ade­
más de los directores de la obra, 
los Catedráticos y Académicos 
Díaz-Rubio y Espinós, más de 
250 profesionales de la Medi­
cina. 

Respecto a este Tratado de 
Medicina Interna, que acaba de 
publicar Editorial Médica Pa­
namericana, el Profesor Laín 
Entralgo dijo que se trata de un 
hito para la Medicina española 
de las dimensiones del «Manual 
de Medicina Interna» de Her­
nando/ Marañón y otras obras 
como las del Doctor Jiménez 
Díaz. También calificó al Trata­
do de Medicina Interna, en su 
presentación, como único en su 
género dada la inmensidad de la 
obra en cuanto al número de co­
laboradores, destacando lo am­
plio y completo de algunos ca­
pítulos, con especial referencia 
a Farmacología Clínica. 

El Profesor Díaz-Rubio 
constató públicamente las nue­
vas relaciones entre la discipli­
na madre, la Medicina Interna y 
las especialidades que de ella 
surgieron y que acabaron inde­
pendizándose y marcando una 
separación que en nada han fa­
vorecido a la Ciencia médica. 

Hoy, por fortuna, se vislum­
bran nuevos campos de colabo­
ración desde una perspectiva 
global del ser humano y en tor­
no a la disciplina madre, es de­
cir, la Medicina Interna. 

Hubo argumentos justificati­
vos de esta edición. Se dijo que, 
pese a la existencia de varios tra­
tados de medicina interna, no se 
podría considerar que hubiera 
un panorama suficientemente 
representativo de la Medicina In­
terna española. Este, según sus 
autores, ha sido un acicate que 
ha inducido a profundizar en el 
proyecto. El que en la presenta­
ción de la primera edición se for­
mule la idea de continuidad se 
puede confundir con un deseo, 
pero no dejar de marcar el plan­
teamiento de continuidad que 
según el Profesor Díaz-Rubio, 
debe trascender a los directores 
de esta primera edición. 

No cabe duda que la vocación 
de continuidad está asegurada 
si se tiene en cuenta la enorme 
lista de prestigiosos profesiona­
les vinculados tanto a la docen­
cia como a la práctica clínica 
hospitalaria. Un elenco de más 
de 400 nombres dan credibilidad 
a una obra que, un pequeño 
equipo, por muy capacitado que 
estuviera, nunca podría haber 
realizado. 

Se trata de un compendio, se­
gún el Profesor Espinós, que 
permitirá a todas las personas in­
teresadas por la medicina un 
aprendizaje y actualización con­
tinuado con dicho tratado. Da­
da su estructura, se configura 
como una obra polivalente, tan­
to para el estudiante de cual­
quier nivel del campo médico 
como para el profesional que en­
contrará una visión actualizada 
de múltiples patologías. Tam-
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bién será de utilidad para el es­
pecialista cuando quiera tener 
una visión actualizada de otros 
aspectos del enfermo, en espe­
cual cuando pretenda desarro­
llar una medicina clínica integra­
dora, atributo máximo de la me­
dicina interna. 

Abarca, entre otros, los avan­
ces de la Patología Molecular, la 
Genética, la Inmunología y la 
Oncología Médica. 

Obviamente, a toda obra que 
nace hay que darle el valor de 
la actualidad. Así pues, el Tra­
tado de Medicina Interna es 
una obra muy actual. Además, 
toda su bibliografía pone espe­
cial énfasis en este aspecto. 

No se pueden dejar de citar 
algunos rasgos de mayor valor 
relativo, como pueden ser el tra­
tamiento dado al capítulo de 
Fármacos; el relevante trata­
miento de las cada vez más im­
portantes Enfermedades Geriá­
tricas, la Medicina Subacuática 
o la Espacial, la Epidemiología, 
la latrogenia, la Medicina In­
tensiva, las Enfermedades Men­
tales y del Comportamiento, 
etc., que justifican el desarrollo 
de sus correspondientes capí­
tulos. 

En conclusión, por su exten­
sión, más de 3.000 páginas, por 
la larga lista de colaboradores, 
más de 400, por la capacidad 
profesional de los mismos, es de 
esperar que se convierta en uno 
de los t ratados de referencia y 
en una notabilísima aportación 
al saber mundial de las áreas que 
la componen. 
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Celebrado el Seminario Nacional: 
«Comisiones Clínicas Hospitalarias» 

Durante los pasados días 28, 
29 y 30 de septiembre se ha ce­
lebrado el Seminario Nacional 
sobre el papel de « Las Comisio­
nes Clínicas Hospitalarias» con 
los objetivos de crear un marco 
de intercambio de información 
entre los profesionales implica­
dos en las «Comisiones Clínicas 
Hospitalarias» revisando la expe­
riencia acumulada en los distin­
tos Centros. Así mismo se pre­
tendía definir el papel actual de 
estas Comisiones en los hospi­
tales, junto al grado de influen­
cia en las decisiones clínicas, de 
gestión y/o de calidad del que­
hacer sanitario. Estudiar la com­
posición, objetivos, metodología 
de trabajo, herramientas o reper­
cusión de sus acuerdos y modos 
de evaluación, obtener conclu­
siones en relación al papel a de­
sempeñar en el futuro, fueron, 
asimismo, objetivos de la reu­
nión. 

Para lograr estos objetivos, se 
invitó a 60 profesionales, entre 
ponentes y moderadores, todos 
ellos expertos en las respectivas 
Comisiones en las que participa­
ron, Comisiones que lo fueron 
de Calidad, Docencia, Ensayos 
Clínicos, Biótica, Farmacia, He­
moterapia, Historias y Docu­
mentación Clínicas, Infecciones, 
Investigación, Mortalidad, Tec­
nología, Tejidos, Tumores y 
Trasplantes. 

Cuando desde el Instituto de 
Gestión Sanitaria nos planteába­
mos la realización de este Semi­
nario nos invadía un cierto te­
mor, al igual que en cualquier 
actividad de este tipo que se di­
seña, acerca de si existiría el ne-

cesario interés para que los pro­
fesionales participen en él, o lo 
que es lo mismo, estaremos 
ofreciendo una actividad lo su­
ficientemente interesante como 
para, teniendo en cuenta el ele­
vado número de jornadas, cur­
sos, cursillos que existen en el 
mercado, esta actividad sea an­
tepuesta a todas ellas. 

Pero estos temores pronto 
desaparecieron, ya que desde el 
primer momento, cuando co­
menzamos a invitar a los exper­
tos profesionales a intervenir co­
mo Ponentes en el Seminario, 
explicándoles los objetivos y mé­
todos de la reunión, nos animó 
la ilusión con que mayoritaria­
mente asumieron el reto, a la 
vez que aceptaban esta partici­
pación. Esta circunstancia, junto 
con el hecho de ser la primera 
vez que a nivel nacional se de­
batieran tanto la justificación o 
no de la existencia, como su ac­
tividad de las diversas Comisio­
nes Clínicas Hospitalarias, nos 
conduo a afrontar el reto con 
alegría e ilusión, dejando de la­
do cualquier temor. 

La respuesta a la Convocato­
ria del Seminario resultó extraor­
dinaria. Han participado en to­
tal 257 personas entre médicos, 
ATS, Directivos y otros profe­
sionales de más de cien Institu­
ciones Públicas y Privadas, es­
tando representadas 41 provin­
cias de las 17 autonomías. 

A lo largo de dos días y me­
dio se fueron sucediendo las 
presentaciones de las experien­
cias de cada uno de los Ponen­
tes de cada Comisión, en oca­
siones en salas simLiltáneas pa-
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ra a continuación ser estas de­
batidas por entre los miembros 
de la mesa así como por el pú­
blico asistente a dicha confe­
rencia. 

Debemos señalar en primer 
lugar, la gran participación del 
público ya que no dejaba de ser 
todos, profesionales muy inte­
resados en las cuestiones que se 
estaban debatiendo. Fruto de 
estos debates y con posteriori­
dad a la exposición las distintas 
Comisiones se reunían en una 
sesión de trabajo, concluyendo 
algunas de ellas por encimas de 
las diez o las once de la noche, 
después de una intensa y ago­
tadora jornada de trabajo, con 
objeto de redactar unas conclu­
siones definitivas que pudieran 
ser válidas y aceptadas por la 
mayor parte de las personas. 

Así configuradas estas con­
clusiones, se elevaron a defini­
tivas en una sesión plenaria que 
tuvo lugar el último día del Se­
minario, en donde una vez más, 
el debate enriqueció las ya de 
por si trabajadas conclusiones 
de cada una de las Comisiones. 

En cualquier caso, lo que ha 
quedado demostrado con la par­
ticipación tan activa de tantos 
profesionales es que las Comi­
siones Técnicas Hospitalarias in­
dependientemente del grado de 
implantación y funcionamiento 
en cada Centro, tienen interés 
tanto para sus componentes co­
mo para los Directivos y para el 
propio hospital. Afortunada­
mente, no sólo no están muer­
tas, sino que se cree en ellas, en 
la positividad de su trabajo, en 
que son un modo importante de 
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participación de los profesiona­
les en la gestión y en la mejora 
continua de los hospitales. 
El seminario tuvo un colofón de 
oro, pues tras la clausura por 
parte de D. Carlos Álvarez Jimé­
nez, como Presidente de la Fun­
dación MAPFRE Medicina, la 
Orquesta de Cámara del Conser­
vatorio Municipal de Música de 
Pozuelo de Alarcón, dirigido por 

Julián Cotutiu, amenizo con 
música de Coreli y Mozart, de­
litando a los más de 200 asisten­
tes que participaron en la sesión 
de clausura . 

Las conclusiones definitivas 
alcanzadas en esta sesión plena­
ria serán próximamente publica­
das en una separata de esta re­
vista MAPFRE MEDICINA, y 
por tanto emplazo al lector in-

teresado en su conocimiento 
hasta ese momento. Únicamen­
te queda agradecer a todas las 
personas que con su esfuerzo e 
ilusión han hecho posible la rea­
lización de este Seminario, que 
si algún éxito tuvo, fue gracias 
a su participación. 

José María Antón García 

Se ha celebrado la I Reunión: Daño cerebral traumático. 
Neuropsicología y calidad de vida 

La actividad científica citada 
se celebró en el Centro de Re­
habilitación FREMAP, en Maja­
dahonda (Madrid7, durante los 
días 6, 7 y 8 de octubre de 1994, 
congregando a 260 profesiona­
les procedentes de todo el país. 

El programa abordó temas 
orientados a la evaluación, diag­
nóstico y rehabilitación de los 
déficits neuropsicológicos origi­
nados por el daño cerebral trau­
mático, presentando diferentes 
sistemas de evaluación y rehabi­
litación e información documen­
tal y bibliográfica. La riqueza del 
contenido de las ponencias fa­
cilitó un intenso diálogo entre los 
asistentes que organizo la Reu-
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nión, evidenció la urgencia de 
diseñar sistemas interactivo de 
trabajo y de acentuar la colabo­
ración interprofesional. 

El contenido de las numero­
sas comunicaciones presenta­
das complementó el interés de 
las ponencias y diálogos, mos­
trando ejemplos de trabajos que 
vienen realizándose en hospita­
les, centros de rehabilitación y 
asociaciones de afectados. 

El afrontamiento de los graves 
problemas que significan para el 
individuo, su familia y la socie­
dad, las consecuencias del da­
ño cerebral, que había animado 
a los organizadores a promover 
esta actividad científica, estuvo 

latente durante la Reunión. La 
estadística de afectados por da­
ño cerebral es creciente y cada 
día compromete más a personas 
jóvenes, víctimas de accidentes 
de tráfico y/o de trabajo, mien­
tras que los recursos sanitarios 
de nuestro país, para la evalua­
ción y rehabilitación de los pro­
blemas que los traumatismos 
craneales originan, son aún muy 
escasos. Aún más, allí donde 
existen estos recursos, las téc­
nicas de evaluación neuropsico­
lógica han logrado progresos im­
portantes. 

Ángel Ruano Hernández 
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ÜTRAS PUBLICACIONES DE FUNDACION MAPFRE MEDICINA 
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Editado en 1994 
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Editado en 1994 
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REVISTA MAPFRE-MEDICINA 

Normas para la publicación de artículos 

La revista MAPFRE-MEDICINA es una publicación de pe­
riodicidad trimestral, que es órgano de expresión de la FUN­
DACION MAPFRE-MEDICINA, aunque está abierta a la pu­
blicación de trabajos de autores ajenos a la entidad. 

La revista publica artículos sobre las siguientes áreas: 

• Traumatología y Cirugía Ortopédica. 
• Rehabilitación. 
• Medicina Cardiovascular. 
• Medicina Preventiva. 
• Medicina Clínica y del Trabajo. 
• Gerencia Hospitalaria. 

SECCIONES 

Los autores que deseen colaborar en alguna de las sec­
ciones de la revista pueden enviar sus aportaciones a la re­
dacción de la misma, entendiéndose que ello no implica la 
aceptaciór. del trabajo, que será notificada por escrito al 
autor. 

El Comité Editorial podrá rechazar, sugerir cambios o lle­
gado el caso, realizar modificaciones en los textos recibidos; 
en este último caso, no se alterará el contenido científico, 
limitándose únicamente al estilo literario. 

Se entiende que una vez publicado un articulo en la revis­
ta, la propiedad del copyright pasará a ser de la revista, de­
biéndose solicitar autorización por escrito a la misma para 
proceder a su reproducción en cualquier otro medio. En es­
tos casos, la revista informará al autor del articulo. 

1. Editorial 

Trabajos escritos por encargo del Comité Editorial, o bien, 
redactadas por alguno de sus miembros._ . 

Extensión: No debe ser superior a 8 folios mecanografia­
dos a doble espacio; la bibliografía no debe contener una ci­
fra superior a 10 citas. 

2. Originales 

Tendrán tal consideración aquellos trabajos, no editados 
anteriormente ni remitidos simultáneamente a otra publica­
ción, que ·.er¿en sobre investigación, epidemiología, fisio­
patología, clínica, diagnóstico o terapéutica, dentro de las 
áreas definidas con anterioridad. 

Texto: Se recomienda no superar las 20 páginas mecano­
grafiadas (30 líneas a doble espacio, con 60 caracteres por 
línea). 

Tablas: Se aconseja una cifra máxima de 6 tablas. 
Figuras: Se considera adecuada una cifra inferior a 8. 
Bibliografía: Es aconsejable no superar las 50 citas. 
Los criterios que se aplicarán para valorar la aceptación 

de los artículos serán el rigor científico metodológico, nove­
dad, trascendencia del trabajo, concisión expositiva, así co­
mo la calidad literaria del texto . 
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3. Revisión 

Serán trabajo:; que versen sobre algunas de las áreas de­
claradas anteriormente, encargados por el Comité Editorial, 
o bien, remitidos espontáneamente por el autor, cuyo inte­
rés o actualidad aconsejen su publicación en la revista. 

En cuanto a los límites de extensión, se aconsejan los mis­
mos definidos para los artículos originales. 

4. Comunicación breve 

Esta sección permitirá publicar artículos breves, con ma­
yor rapidez. Ello facilita que los autores presenten observa­
ciones, resultados iniciales de investigaciones en curso, e 
incluso realizar comentarios a trabajos ya editados en la re­
vista, argumentando de forma más extensa que en la sec­
ción de cartas al Director. 

Texto: Hasta un máximo de 8 fol ios, con las mismas ca-
racterísticas definidas. 

Tablas y figuras: Hasta un máximo total de 4. 
Bibliografía: Hasta 15 citas. 

5. Imagen diagnóstica 

En esta sección de la Revista se presentarán casos clíni­
cos singulares en los que la imagen sea resolutoria. Para 
ello, se aportarán una, o como máximo dos imágenes, de 
un paciento o una zona del mismo (ECG, Rx, TAC, RM, 
ecografía, espectro electroforético, etc .), con expresividad 
clínica por sí misma diagnóstica, de cualquier rama de la 
Medicina y acompañada de un breve comentario fisiopato­
lógico y/o clínico en relación con la imagen y entidad noso­
lógica del caso. La extensión será menor de 15 líneas meca­
nografiadas a doble espacio. 

Esta página se remitirá junto a otra, de presentación, con 
la siguiente información: 

• Título: diagnóstico en español que sugiere la imagen. 
• Nombre completo de los autores con la máxima califi­

cación académica o profesional de los mismos. 
• Centro de trabajo de los autores. 
• Dirección para correspondencia y teléfono. 

5. Correspondencia 

Esta sección publicará la correspondencia recibida, que 
no necesariamente debe hacer mención a artículos ya edita­
dos en la revista, siempre que guarde relación con las defini­
das en la línea editorial. 

En caso de que se realicen comentarios a artículos publi­
cados anteriormente, se remitirá dicha correspondencia al 
primer firmante del artículo, para posibilitar una contraargu­
mentación, teniendo en cuenta que si en el plazo de un mes 
no se recibe una respuesta, se entenderá que el / los autores 
del articulo objeto de correspondencia, declinan esta posibi­
lidad. 

En cualquier caso, el Comité Editorial de la revista podrá 
incluir sus propios comentarios. 
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Las opiniones que puedan manifestar los autores ajenos 
al staff editorial en esta sección, en ningún caso serán atri­
buibles a la línea editorial de la revista. 

Extensión. Texto: Como máximo 3 folios, bibliografía in­
cluida, hasta un total de 5 citas. No se adjuntarán tablas ni 
figuras. 

7. Noticias 

Esta sección dará difusión a las actividades de la Funda­
ción MAPFRE-MEDICINA. 

8. Agenda 

Estará abierta a publicar notas de actividades científicas. 
que puedan tener interés para los lectores. 

9. Literatura médica 

PRESENTACION DE LOS ARTICULOS 

1. Normas generales 

1.1. Numere todas las páginas del texto, bibliografía in­
cluida. 

1.2. Numere las tablas en latinos, presentando en cada 
página una sola tabla, junto con el título de la tabla Y expli­
cación de las abreviaturas empleadas. 

1.3. Numere las figuras en arábigos, según las siguientes 
instrucciones: 

• Dibujos y esquemas: la calidad _debe __ ser excepcional. 
Indique la numeración, así como la sItuacIon mediante una 
flecha orientada hacía el margen superior. 

• Fotografías en papel: haga const_ar en una ~tiqueta ad­
hesiva que situará en el dorso de la figura, el numero_ de la 
misma, así como la indicación de cuál es el lado superior ele 
la figura, mediante una flecha. . 

• Diapositivas: indique sobre el marco de l~s mismas, m~­
diante un rotulador adecuado (indeleble) _o bien con _una eti­
queta adhesiva, el número y lado su~enor de la m1sm~. A 
continuación, introdúzcalas en las ho¡as de almace_nam1en­
to disponibles en el comercio, de forma que se evite en lo 
posible el extravío de las mismas. 

1.4. Pies de figuras: Presente en hoja apart_e, todos los 
textos explicativos de las figuras. numerad~s igualmente. 

1.5. Inicie cada sección del artículo en ho¡a_ aparte. ~~ra 
los artículos originales. éstas son: resumen, introduc_cion, 
material Y métodos, resultados Y discusió~; Se recomienda 
que el autor se responsabilice de la traducc1on del Resumen/ 
Abstract así como de la selección de las Palabras Clave/ 
Keywords, que se presentarán junto al resumen. 

2. Página de presentación 
La primera página del artículo aportará la siguiente infor­

mación: 
• Título en castellano Y en inglés. 
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• Nombre completo de los autores, con la máxima califi­
cación académica o profesional de los mismos. 

• Centro de trabajo de los autores. 
• Autor que se responsabiliza de la correspondencia, con 

la dirección de envío. 
• Título abreviado del articulo, en no más de 40 letras, 

para la paginación. 
• Número total de páginas del artículo. 
• Número total de tablas. 
• Número total de figuras. 

Al enviarnos el artículo, compruebe que estos tres últimos 
iten,s coinciden con el material que nos envía. 

3. Resumen y Palabras Clave (Abstract, Keywords) 

Presente en página aparte la versión en castellano y en 
inglés. Se recomienda encarecidamente cuidar la ortografía 
y sintaxis de la versión anglosajona. para evitar ulteriores co­
rrecciones. 

Las Palabras Clave deben estar referenciadas en la lista 
del Medica/ Subjet Headings del /ndex Medicus; S3 deben 
aportar en número de 3 a 10. 

La extensión del resumen en castellano no debe exceder 
las 200 palabras. El contenido debe incluir la siguiente infor­
mación: 

- Objetivos del estudio. 
- Procedimientos básicos empleados (selección de pobla-

ción. método de observación, procedimiento analítico). 
- Hallazgos principales del estudio (datos concretos y sig­

nificación estadística). 
- Conclusiones del estudio, destacando los aspectos más 

novedosos. 

4. Partes del texro 

4.1. Introducción. Presentará los objetivos del estudio, re­
sumiendo los razonamientos empleados, citando únicamente 
las referencias necesarias y sin realizar una revisión exhaus­
tiva del terna. No deben incluirse las conclusiones del trabajo. 

4.2. Material y métodos. Debe describir el procedimiento 
de selección de la población estudiada. Igualmente, se debe 
proporcionar la suficiente información corno para que el es­
tudio pueda ser reproducido por otro investigador, ello in­
cluye la descripción de métodos, identificación de aparataje 
empleado (con nombre comercial, código y marca del fabri­
cante), fármacos y productos químicos (nombre ger.érico, 
dosis y vías de administración). así como todos los procedi­
mientos seguidos. 

Se considera aconsejable emplear las unidades de medi­
da reconocidas internacionalmente, para lo cual se puede 
consultar la siguiente referencia: Ann. lmern. Med. 1987; 
106: 114-129. 

Etica del estudio: En los estudios con población humana, 
debe especificarse si se realizó con aprobación del Comité 
de Etica , o en concordancia con los principios de la Declara­
ción de Helsinki (1975, 1983). 

Cálculos estadísticos: La descripción de los métodos es­
tadísticos debería permitir a un lector que tuviera acceso a 
los datos onginales comprobar los resultados del estudio. 

4.3. Resultados: Los datos del texto no deben repetir ín-
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tegramente los datos de las tablas o gráficos; deben resu­
mirse los aspectos más destacados, enfatizándolos. 

4.4. Discusión: Deben destacarse los aspectos más no­
vedosos del estudio, así como las conclusiones que de él se 
extraen. Igualmente, se comentarán las implicaciones deri­
vadas de los hallazgos y sus limitaciones, asi como la tras­
cendencia para futuras investigaciones. Relacione los resul­
tados con los de otros estudios, contrastando los objetivos 
iniciales con los datos finales. 

4.5. Agradecimientos: En el epígrafe de agradecimientos, 
puede mencionar a todas aquellas personas o entidades que 
de alguna forma hayan colaborado a la realización del estu­
dio pero sin que pueda otorgárseles una plena autoría sobre 
el mismo. 

5. Bibliografía 

Las siguientes normas están redactadas en cc,ncordancia 
con el formato empleado por la National Library of Medicine 
de EE UU en el lndex Medicus. 

El cumplimier.to de estas normas es imprescindible para 
la publicación de cualquier trabajo en la revista. 

a) Numere las citas bibliográficas de forma correlativa a 
su aparición en el texto. 

b) Los nombres de las revistas citadas deben estar abre­
viados siguiendo el estilo empleado en lndex Medicus (con­
sultar la lista de revistas indexadas, en lndex Medicus, en 
el ejemplar de enero). 

el No son válidas como citas bibliográficas, las referen­
cias del tipo «observación no publicada», o «comunicación 
personal». 
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Las comunicaciones escritas, pero no publicadas, pueden 
citarse únicamente en el texto, entre paréntesis. 

Los artículos aceptados para publicación, pero no edita­
dos todavía, pueden incluirse entre las citas bibliográficas, 
expecificando la revista y añadiendo entre paréntesis «en 
prensa». 

Los artículos enviados a una revista, sin que exista toda­
vía confirmación de su aceptación, pueden ser citados úni­
camente en el texto, acompañando la frase «observación no 
publicada» entre paréntesis. 

d) Ejemplos de citas bibliográficas: 
Revistas 
Autor(es) (apellidos e inciales del nombre). Título del ar­

tículo. Nombre de la revista. Año; volumen: páginas inicial 
y final. 

Libros: 

1. Autor personal: 
Autor (apellidos e iniciales del nombre) . Título del libro. 

Ciudad de editorial. Editorial. Año; páginas inicial y final. 

2. Capítulo del libro: 
Autor(es) del capítulo (apellidos e iniciales del nombre). 

Título del capítulo. En: Autores del libro (eds.). Título de/li­
bro. Ciudad de editorial. Editorial. Año; páginas inicial y final. 

3. Libro de Congresos: 
Autor(esl (apellidos e iniciales del nombre). Título del ar­

tículo. En: Título del libro de reunión. Ciudad de edición. Edi­
torial o editor del libro. Año; páginas inicial y final. 
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JOURNAL MAPFRE-MEDICINA 

Instructions f or publishing articles 

The Journal MAPFRE-MEDICINA, a quarterly publica­
tion, is the medium ol expression of Fundación MAPFRE 
MEDICINA, which is a spanish prívate Foundation for the 
development of health. 

The journa l adopts as its own contents, the areas of 
act ivity defined by statute, namely: 

• Traumatology and Orthopaedic Surgery. 
• Rehabilitat ion Medicine. 
• Cardiovascular Medicine. 
• Preventive Medicine. 
• Occupational Medicine. 
• Hospital Management. 

Any articles published in the journal. therefore. must be 
related to these fields. 

SECTIONS 

Those authors who wish to collaborate spontaneously 
in any of the sections of the Iournal shall send lheIr con­
tributions to its editorial department. 

The Publishing Committee is ent1tled io reject. suggest 
changes or, where necessary. mod1fy the texts rece1ved. 
In the latter case, the sc1entific content shalt not be altered. 
only the literary style. 

lt is understood that oncean art icle has been publ1shed 
in the journal. the latter will become the owner of the copy­
right. and its authorisation must be apptied lor in wrItIng 
for the article to be reproduced in any other med1urn. When 
this happens. the 1ournal shall notily the author of the 
article. 

1. Editoriats. 

Any works commissioned by the Publ1shIng Comrnittee. 
or written by any of its mernbers 

Length: They must not exceed 8 double-sp_aced typew­
ritten folios; the b1bliography must not conta,n more than 
1 O references. 

2. Originals 

This definition Is given to works on the subIect ot re­
search. epidemiology. phys1opathology, clin1cal pract1ce. 
diagnostics or therapeutIcs in the areas reterred to above. 
which have neither been published prev1ously nor sent 
simultaneously to any other publicatIon 

Texl : A maximum o! 20 typewritten pages (30 double-
spaced lines wIth 60 strokes per line) is recommended. 

Tables: A maximurn of 6 tables is recommended. 
Figures: Under 8 is considered a suItable number. 
Bibliography: 11 1s recommended not to exceed 50 refe-

rences. 
The criteria to be appiled for accepting artIcles will refer 

to methodological scientific exactness, novelty. the im­
portance o! the work. and the conciseness of the rationa­
le 

3. Review. 

The works. whether commiss1oned by the Pubtish1ng 
Comm1ttee or sent in by the author ot his own accord, w1II 
deal with one or another of the fields relerred to above, 
and theIr interesl or highly topical nature will be such as to 
recommend their publicat1on in lhe journal. 

The same restrict1ons on tenghl w1II apply as !hose laid 
down for original articles. 

4. Bnef Communication. 

11 w11t be possible to publish brief arl1cles al shorter notIce 
In th1s sectIon. The authors will be a ble to send in remarks. 
Intenm results of research In progress. and evento revrew 
works atready published in the journal. which they w1II be 
able to d1scuss in greater deta1I than In the Letters to the 
Editor sectIon 

Text· A maximum ot 8 folios as descr1bed above 
Tables and Figures· Up to a max,mum total ol 4 
81b1tography Up to t 5 references 

5. Correspondence 

Th1s sectIon w1II publish the correspondence sent in, 

wh1ch need nol necesarily refer to articles prev1ously pu­
bhshed in the ¡ournal as long as 11 Is related to the areas 
defined in the edItor1at ilne 

When prev1ousIy pubtished art1cles are reterred to. the 
correspondence shall be sent to the !1rst-named author of 
lhe art1cle to give h1m lhe opportunIty to answer back, on 
the underslanding that 1f no repty has been rece1ved alter 
one month, It will be presumed that the author/s have 
reIected th1s opportun1ty 

In any case. the journal s Publ1sh1ng Committee w1II be 
ent1tled to Include 1ts own comments 

Any opInIons that rnay be stated by authors not on the 
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• Total number of pages in article. 
• Total number of tables. 
• Total number of figures. 

When sending us the article, check that these last three 
items coincide with the material you are sending. 

3. Abstrae/, Keywords. 

The Abstract must be written.in a maximum of 200 words. 
The content shall include the following information: 

- Aims of the study. 
- Basic procedures used (selection of population, ob-

servation method, analytical procedure) . 
- Main findings of !he study (specific data and statistical 

significance). 
- Conclusions of !he study, highlighting the most in­

novative aspects. 

The keywords mus! be included in the lis! of the Medical 
Subject Headings of !he lndex Medicus; from 3 to 1 O must 
be presented 

4. Parts of the text. 

4.1 lntroduction . The aims of the study shall be pre-
sented. with a summary of the rationale used. Only the 
necessary references will be quoted and an exhaustive 
review of the subject is not required. The conclusions re­
ached in the work are not to be included. 

4.2. Malerial and methods. The procedure used for se­
lecting the population under study mus! be described. and 
sufficient information must be provided for enabling anot­
her researchers to reproduce the study; such information 
wil l include a description of methods, !he iden tification of 
the apparatus used (with trade name, manufacturer's code 
and trademark), drugs and chemical products (generic na­
me, dosage and administration route) . and ali the steps 
taken. 

lt is considered advisable to use internationally recogni­
sed measuring units, for which the following reference 
may be consulted: Ann lntern Med 1987; 106: 114-129. 

Ethics of the study. In studies usIng a human populat ion, 
11 must be specified whether the approval of the Ethical 
Comm1ttee was gIven. or if such studies compl1ed with the 
principies of the Declarat1on of Hels1nk1 (1975, 1983). 

Statistical calculations. The description of the statistica l 
methods should enable readers with access to the original 
data to verify the results of the study. 

4.3. Results. The data in the text must not repeat in full 
the data of !he tables or graphs; the most outstanding 
aspects should be summarised and highlighted. 

4.4. Discuss1on. The most innovative aspects of the 
study must be outlined and also !he conclus1ons reached 
from it. The implications deriving from the findings and 
their limitations mus! also be discussed, together with their 
Importance for future research. Relate !he results to !hose 
of other studies, comparing the initial aims with the final 
data. 

4.5. Acknowledgements Under the heading of acknow-
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editorial staff of this section shall under no circumstances 
be attributed to the editorial line of the journal. 

6. News. 

This section is devoted to the public dissemination of 
the activities of Fundación MAPFRE-MEDICINA. lts content 
therefore is not open to contribut ions from outside the 
foundation. 

7. Agenda. 

This wil l be available for publishing notes on scientific 
activities that may be of interest to the readers. 

8. Book Reviews. 

PRESENTATION OF ARTICLES 

1. General rules. 

1.1. Number ali pages of the texts, including !he biblio­
graphy. 

1.2. Number the tables with Roman numerals . There 
should be one table only on each page, with its tille andan 
explanation of the abbreviations used. 

1.3. Use Arabic numbers for the Figures, following the 
. instructions given below: 

• Drawings and diagrammes: they must be of outstan­
ding quality. Give the numbering; where necessary, 
indicate the situation with an arrow pointing towards 
the upper margin. 

• Photographs on paper support: stick an adhesive label 
on the back of the figure giving its number and pulan 
arrow pointing to its upper edge. 

• Slides: indicate the number and upper edge on the 
trame of the sl ides with a suitable (indelible) marker 
or with an adhesive la bel. Alter, introduce all the slides 
in the ind ividual storage sheets commerc ially available, 
to avoid their loss as far as possible 

1 .4 . Capt ions: On a separate sheet, give ali the captions 
and legends of the figures, equally numbered. 

1.5. Begin each sect ion of the artic le on a separate 
sheel. For the originals, these are: Abstrae/. introduction, 
material and methods, results and discussion. 

2: Presenta/ion page. 

The fi rst page of the article sha ll provide the following 
1nformation. 

• Tille. 
• Full name of authors, with their maximum academic 

or professional qualifications. 
• Place where authors work. 
• Author in charge of the correspondence. with sender's 

address. 
• Short title of article, in a maximum of 40 letters. for 

paging 
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ledgements, ali those people or bodies may be mentioned 
who have collaborated in any way in the conduct of the 
study, bu! who are not considered authors of the same. 

5. Bibliography. 

The following rules are drawn up according to the formal 
used by the National Library of Medicine of the U.S.A. in 

the lndex Medicus. 
The fulf ilment of these ru les is indispensable for the 

publication of any work in the journal. 

a) Number bibliographic references in the same order 
in wh ich they appear in the text. . 

b) The name of the journals quoted must be abbrev1ated 
in the same way as in the lndex MedIcus (consult the 11st 
of indexed journals published annually In the January 1ssue 
of the lndex Medicus). . 

e) References of the type «unpublished obs_ervat1on» or 
«persona l communication» are not val1d as b1bl1ograph1c 
citations. 

Written, but not published, communications may only 
be quoted in the text in brackets. . 

Art icle accepted tor publicat ion but not ye! pub_l1shed 
may be included in the bibliographic references, w1th the 
name of the journal and the words «In press» added 1n 
brackets. . 

Art icles sen! to a journal bu! whose acce_ptance ,s not 
yet known may only be quoted in the text, w1th lhe phrase 
«observation not published» in brackets 

d) Examples of bibliographical reterences: 

Journals . 
11 there are more than 7 authors, reier to the firs t 3 only, 

adding «et al.». 
• Standard article 
You CH, Lee KY, Chey RY. Menguy R. Electrogastro-

graphic study of patients w1th gastric disorders. Gastroen­
terology 1989: 65: 112-116. 

• Corporate author 
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The Royal Marsden Hospital Bone-Marrow I ranspIa11-
tation Team. Failure of syngenIc bone-marrow graft in post­
hepatitis marrow aplasia. Lance! 1989; 4: 262-268. 

• Anonymous art icle. 
Anonymous. Efectos del tabaquismo sobre los neuro­

transmisores (Edi torial). Drugs. 1989; 3: 208-212. 
• Journal supplement. 
Gropius JT. Pneumoniae in the Acquired lmmune Defi­

ciency Syndrome: A new approach to therapy. Blood 1988: 
57 (Supl 2): 8a-11 a. 

Mastri AR. Diabetic neuropathy. Ann lntern Med 1988: 
92 (2 Pt 2): 316-318. 

Books. 

• Individual author. 
Hollwith PR. Orthopedics: a short manual. 5th ed. New 

York: Harper and Row. 1976: 325. 
• Editor, compiler. or director as author. 
Freitzmann P. Colombi C, eds. Histocompatibility testing. 

2nd ed. Washington: Grune & Stratton, 1987: 156-177. 
• Chapter of book. 
Windgate P, Flatter JP. Surgical treatment in bone in­

fections. In: Scarlife M, Manducatti T eds. Bone lnfections: 
Therapeutic approach. Philadelphia: WB Saunders. 1987: 
376-397. 

• Congress books. 
Derringer M. Bone-marrow transplantation in severe com­

bined immunocteficiency. In Rice J, Petersdorf MP, eds. 
Proceedings of !he tourth annual meeting of the lnterna­
/ional Society of Transplanta tion. New Haven. lnternational 
Society of Transplantation. 1986: 58-61. 

Other references. 

• Non-medical period1cals and publications. 
Stockton RB. Advances in chemistry are about to sort 

out the mysteries of the brain: discoveries could help cure 
alcoholism. How the messengers work Wa/1 Street Journal 
1978 Aug 12: 1 (col 1 ), 10 (col 1 ). 
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Boletín de Suscripción 

La FUNDACION MAPFRE MEDICINA distribuirá su 
Revista a todas aquellas personas o entidades que so­
liciten recibirla , para lo cual deberán cumplimentar el 
boletín de suscripción adjunto y remitirlo a: 

Revista MAPFRE Medicina 
Ctra. de Pozuelo a Majadahonda, km. 3,500 
MAJADAHONDA (28220-MADRID) 

A/A. Secretaria de Redacción 

Nombre: 

Apellidos: 

Dirección: 

Teléfono: 

Población: 

Provincia: 

Centro de Traba jo: 

Cargo: 

Especialidad: 

D1recc1ón· 

Teléfono: 

Población : 

Provincia: 

O Nueva Suscripción 

O Cambio de Domicilio 

C.P.: 

C.P. : 

e;., FUNDACION MAPFRE MEDICINA 

Neobrufen Grageas, Neobrufen Supositorios, Neobrufen 600, 
Comprimidos: lbuproleno, principio activo de Neobrufen, es el ácido 2-(4-isobutil­
fenil)-propiónico, y es un fármaco original de The Boots Company PLC., de 
Nottingham, Inglaterra. Posee propiedades antiinllamatorias, analgésicas y antipiréti­
cas. Su absorción es rápida cuando se adrrmistra con el estómago vacío. proporcio­
nando n.'veles séricos maximos alrededcx" de los 45 minutos. Si se administra después 
delas comidas. da picos séricos al cabo de los 90minutos. No se acumula en los teji­
dos tras administraciones repetidas yal cabo de 24 horas de suspendido el tratamien­
to su eílminación del organismo es completa. 
Indicaciones: Tratamientos de artritis reumatode [lílduyendo artritis reumatoide juve­
niQ, osteoartritis. espondilitis anquilopoyética y otros procesos reumáticos agudos o 
crónicos. Analgésico en procesos dolorosos de intensidad leve o moderada. Cuadros 
febriles de etiología diversa . .AJivio de sintomatologia en dismenorrea primariia. 
Posología: DosiflCación en adultos. 
• Uso como antiinflamatorio: La posología deberá ajustarse a la intensidad del 
cuadro reumático a tratar. empleando la mínima dosis que produzca remisión de la sin­
tomatdogia. La dosis usual de ataque es de 1.200 mg al dia. El tiempo rneáKJ de res­
puesta esde dos semanas, al cabo de las cuales deberá ajustarse la posología en fun­
ción de la evolución del cuadro clínico. La dosis de mantenimiento suele ser de BC0-
1.200 mg diarios. En ningún caso deben emplearse niveles de dosificación su¡:.€1iores 
a los 2.400 mg diarios. 
• Uso como analgésico y antipirético: Cada 4-6 horas. 400 mg de ibuprofeno. 
Dosis su¡:.€1iores no suelen aumentar el efecto analgésico. 
• Uso como antidismenorreico: El tratamiento debe comenzar al iniciarse el dolor. 
La dosis usual es de 400 mg cada 4 horas hasta la desaparición de los sintomas. 
Neobrulen 600 es una forma adecuada al tratamiento de aquellas situaciones. espe -
cialmente cuadros reumáticos. que requieran dosis a/las de ibuprofeno. No debe so­
lJ<epasarse la dosis de 2.400 mg, equivalentes a 4 comprimidos aldia. 
Contraindicaciones: El ibuprofeno está contraindicado en pacientes con historial 
de hipe<senSibilidad al fármaco o de reacciones IJ<oncoespásticas a salicilatos u otros 
antiinflamatorios no hormonales. No se recomienda su empleo durante el embarazo. 
Precauciones: Aunque la capacidad ulcerogénica del ibuprofeno es escasa, única­

mente deberá administrarse a pacientes con antecedentes de úloefa gastrodUKJdenal 
o hemorragias áigeslivas. cuando, a ju:cio del médico, sea estrictamente necesario y 
siempre bajo vigilancia, para prevenir posibles reactivaciones del proceso ulceroso. 
Corno otros antiinílamatorios no hormonales. el ibuprofeno induce. en cienos casos 
retención hidrosalina o inhibición de la agregación plaquetaria. Estos efectos carecen 
normalmente de importancia. pero deben tomarse las debidas precauciones en pa­
cientes con descompensación cardiaca o alteraciones de la coagulación sanguínea. 
En muy raras ocasiones aparecen. como electos secundarios alteracbnes oftalmoló· 
gicas. como visión bo<rosa. á1SrT1ínución de la agudeza visual, carnbio de la percep­
ción de colores o escotomas. En caso de presentarse esta sintomatologia, el trata­
miento debe ser suspendido comKJ medida precautoria. sin perjuicio de realizar los 
oportunos exámenes oltalmológicos para determinar la natu,aleza real de la afección. 
Advertencia: Neob<ufen grageas contiene 297 mg de sacarosa por gragea. lo que 
deberá ser tenido en cuenta por los enfermos diabéticos. 
Incompatibilidades: No se ha evidenciado interacción entre el ibuprofeno y los anti­
coagulantes orales. del lipo que ocurre con otros agentes antiinflamatorios: sin embar­
go. se aconseja la vigilancia periódica del tiempo de prot,ombina durante ta terapia 
con~Int~. 
Efectos secundarios: La incidencia de efectos secundarios gastrointestinales es 
baja. se rnínimiLan. en caso de ocurrir. tornando el medicamento con leclie o con las 
comidas. Los efectos secundaiios más frecuentes son alteraciones gastrointestinales 
(sobre todo náuseas. dolor o ardor epigástricos), mareos y erupciones cutáneas. 
Otras reacciones menos frecuenles son dolor de cabeta. tinnitus. fatiga, somnolen­
cia, malestar general depresión, trombocitopenia y retención hidrosalina. 
Intoxicación y tratamiento: El medicamento es poco tóxico. En caso de intoxica­
cion aguda debe esperarse un cuadro de depresión del S.N.C., que se tratará de for­
rna sintomática. Debe procederse a vaciado de estómago por lavado o inducción al 
vómito. especialmente si puede efecluarse dentro de la primera hora tras la ingestión. 
Debido al carácter ácido del medicamento. la alcalinización de la orina y la diuresis tor -
zada favorecen la eliminación. 
Composición y presentación: Neobrufen Grageas Envase de 30 grageas Cada 
gragea contiene: llx,profeno (D.C.I. rec.) 400 mg Excipiente con 297 mg de sacarosa 
c.s. Neobrufen Supositorios Envase de 12 suposit0<ios Cada supositorio contiene: 
lbuprofeno (D.C.I. rec.) 500 mg f:)(cipiente c.s. Neobrulen 600 Cornprimidos Envase 
de /40 comprimidos Cada comprimido contiene: lbuproteno (D.C.I. rec.) 6CXl m9 
Excipiente c.s. 
P.V.P. + IVA3: Neobiulen 12 Supositorios357.~ Pts. Neob<ufen 30Grageas 519. 
Pts. Necbrufen ·500· 40 Comprimidos 1.032. Pts. Los ,necJicamentos deben ,nante 
nerse fuera del a1r,,1nce de los niños. 
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