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EDITORIAL 

¿Están en alza la Geriatría y los geriatras? 

La sociedad española, como la de los países de nuestro entorno, es una sociedad en­
vejecida. Cabría mejor decir «envejeciente», sí se permite el neologismo. El número de per­
sonas de edad avanzada crece y crece en términos absolutos y relativos. Los viejos son cada 
vez más viejos, y los problemas derivados de su salud -de su mala salud- tienen una pro­
gresiva mayor incidencia en todos los órdenes de la vida social y económica. 

El número de españoles con más de 65 años se situaba, en 1990, en torno a los cinco 
millones de personas, lo que supone un «índice de envejecimiento» del 13,5. Cerca del mi­
llón superaban los 80 años. Las previsiones para el 2010 son de 6.200.000 personas por en­
cima de 65 años y de algo más de 1.600.000 sobre 80, sin que se modifiquen las cifras de po­
blación total. La esperanza de vida en España, una de las más altas del mundo, es actualmente 
de algo más de 80 años para las mujeres y de 74 para los hombres. En España, de cada 100 
mujeres 86 van a vivir más de 65 años. 

Alrededor de un 20% de esta población vive sóla y cerca del 3% lo hace en residencias. 
Otro 20-25% es analfabeto funcional. La salud es, a su juicio, su principal problema según las 
encuestas. Esas mismas encuestas señalan que la primera petición del anciano es la posibi­
lidad de disponer de una atención sanitaria especializada. Además, el paciente de edad avan­
zada es el primer cliente de los servicios médicos hospitalarios, el que genera mayor morta­
lidad, estancias más prolongadas y superior número de reingresos. Acude con mayor frecuencia 
al médico de atención primara y es el primer y más numeroso consumidor de fármacos. 

Contemplado desde esta perspectiva parece obvio que cualquier intento destinado a po­
ner orden en una búsqueda de soluciones eficaces a los problemas derivados de este enve­
jecimiento social pasa por la profesionalización. En ese contexto, los geriatras encarnamos el 
perfil profesional idóneo para aportar esas respuestas. La geriatría se define como «la rama 
de la medicina que estudia los aspectos clínicos, terapéuticos, preventivos y sociales del an­
ciano, en situación de salud y de enfermedad». Dicho de otra forma, pone orden y ofrece res­
puestas específicas y profesionales a los problemas de salud que, de forma también especí­
fica, afectan a este segmento de la población. Lo hace, además, a través de un equipo 
multidisciplinar y en el contexto de lo que se denomina atención geriátrica integral. Y lo ha­
ce a menor precio, algo que importa mucho a los gestores sanitarios. 

La geriatría -y la gerontología, su ciencia madre- actualiza permanentemente las res­
puestas a cuestiones tan básicas como el por qué o el cómo envejecemos. También a la for­
ma en la que debe producirse la aproximación a la valoración clínica, a la propuesta tera­
péutica y a la reinserción social del anciano enfermo. 

Sin embargo, todavía hoy por hoy, sesenta años después de que se establecieran en el 
Reino Unido las bases sobre las que se asienta la «asistencia geriátrica», al medio siglo de la 
creación de la Sociedad Española de Geriatría y Gerontología (SEGG) y a los veinte años del 
reconocimiento oficial de la especialidad en España, su implantación en nuestro país sigue 
siendo pobre y hasta cuesionada por algunos sectores de la profesión médica y de la admi­
nistración sanitaria. Ciertamente no lo es por parte de aquellos que han tenido ocasión de co­
nocerla de manera directa y de comprobar la eficacia de sus respuestas. 

La realidad es que hoy son todavía una minoría los hospitales españoles donde existen 
unidades o servicios de geriatría. Cada cambio de responsables sanitarios a cualquier nivel 
- nacional, autonómico, provincial o en los diferentes centros- representa de hecho un pa­
rón y la necesidad de nuevas y casi mendicantes peregrinaciones para «convencer de nue-
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vo». Hay que volver a repetir argumentos y volver a escuchar que se debe esperar a que «ha­
ya recursos» o a que «se den las condiciones adecuadas». 

Uno de los lemas adoptados por la SEGG para celebrar su cincuenta aniversario es el 
de «Ni un hospital sin geriatría». Creemos que con ellos estamos ofertando una propuesta 
positiva a la sociedad española. Estamos recogiendo el reto de lo que en la terminología del 
Vaticano II se llamó un «signo de los tiempos». Estamos sugiriendo respuestas que de no 
adoptarse hoy serán obligadas mañana. 

Por todo ello, la pregunta que titula estos comentarios creemos que debiera tener una 
única respuesta. La respuesta positiva de un sí rotundo. Y de no ser así, de no estar en alza, 
mala señal. Sólo cabría añadir que si no lo están ... ¡debieran estarlo!... ¡Y lo estarán! 

José Manuel Ribera Casado 
Presidente de la Sociedad Española de Geriatría y Gerontología 
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ORIGINAL 

Cartílago articular y deporte: 
estudio mediante técnicas de imagen 

Articular cartilage and sport: 
a study using digital image processing 
Departamento de Ciencias Morfológicas 
Universidad de Valencia 

RESUMEN 

La resonancia magnética (RM) junto con el procesado di­
gital de imágenes son hoy en día de gran ayuda para la identi­
ficación de estructuras y el diagnóstico médico. 

En este articulo presentamos dos técnicas aplicadas al car­
tílago articular: la primera consiste en representaciones tridi­
mensionales de una wna que encierra el cartílago articular; la 
segunda muestra la utilización de una de las técnicas más po­
tentes y recientes, la pseudocoloración. 

Palabras clave: Cartílago articular, procesado de i111áge11es, téc­
nicas digitales. 
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ABSTRACT 

Magnetic Resonance (MRI) and djgital image processing 
are today quite helpful to medical identification and diagnosis. 

Sorne tcchniques applied to articular cartilage have bcen 
used. The first one is a three-dimensional imaging of the arti­
cular cartilage, and the second one uses one of the most powcr­
ful and rccent techniques: the pseudocoloration. 

Key words: Articular cartilage, image processing, digital tec/111i­
q11e.1·. 
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INTRODUCCIÓN 

La estructura morfológica, las propiedades fí­
sicas y el comportamiento funcional del cartílago 
articular están en estrecha relación con la propor­
ción de colágeno, proteinglicanos y agua. La re­
sistencia del cartílago a la tensión está supedita­
da a su contenido en colágeno y se modifica por 
la tensión previa al estrés debida a la presión os­
mótica de su contenido en proteinglicanos. La ri­
gidez de compresión del tejido cartilaginoso es, 
por lo tanto, directamente proporcional a su con­
tenido en proteinglicanos (1). 

Las variaciones en la resistencia de estas es­
tructuras entre los distintos sujetos, depende de 
la calidad del colágeno y de los proteinglicanos 
producidos por los fibrocitos y los condrocitos alo­
jados dentro de la matriz. En contra de lo que ge­
neral mente se piensa, las células de los tejidos 
cartilaginosos permanecen activas durante toda 
la vida produciendo las sustancias de la matriz; sin 
embargo, el grado de actividad disminuye con la 
edad. Los factores géneticos, así como los facto­
res ambientales como la alimentación, las hor­
monas y la estimulación o irritación de las células, 
modifican la calidad de la matriz sintetizada. 

La degeneración del cartílago suele ser un pro­
ceso muy lento causado por múltiples etiologías. 
Es esta razón, unida a «la incapacidad de las téc­
nicas de imagen para visualizar estados degene­
rativos en fases precoces» lo que determina que 
todavía no se puedan reconocer ciertas lesiones 
dolorosas en la práctica médica especializada (2). 

Los conocimientos sobre la biología de la de­
generación y el diagnóstico por imagen del tejido 
cartilaginoso, han aumentado de forma especta­
cular en los últimos años, lo que ha permit ido 
unas perspectivas terapéuticas más esperanzado­
ras en la patología articular (3). 

Mientras que las técnicas de imagen están en 
contínuo desarrollo, los principios básicos de su 
interpretación y el conocimiento firme de la ana­
tomía y de la patología, cambian muy poco. Pue­
den, por lo tanto, aplicarse a cualquier técnica de 
imagen ya existente o de futura aparición para 
realizar un diagnóstico fiable (4). 

La resonancia magnética de la rodilla se ha 
convertido en una de las técnicas de imagen de 
mayor demanda, entre otras cosas, por su eleva­
da definición y por su elevado va lor predictivo. 
Es por ello, que presentamos en este trabajo, un 
procedimiento de imagen que pretende aportar 
mejoras en la identificación y diagnóstico del car­
tílago articular de la rodilla por medio de la reso­
nancia magnética. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Adquisición de las imágenes 

El estudio siguiente se basa en imágenes digi­
tales monocromas obtenidas a partir de las reso­
nancias magnéticas de rodillas de diversos pa­
cientes de ambos sexos. 

El término imagen digital monocroma se re­
fiere a cualquier función bidimensional de la in­
tensidad de la luz f (x, y) que, dado un par de 
coordenadas que definan un único punto (x, y), 
hace corresponder el valor de la intensidad lumí­
nica de la imagen a ese punto. Esta es la defini­
ción básica de imagen monocromática o mono­
croma, donde se ignoran las componentes 
espectrales de la luz, esto es, el color. 

En las imágenes monocromáticas, el valor de 
la luminancia en un punto f (x, y), recibe el nom­
bre de nivel de gris dentro de una escala conoci­
da como escala de grises. Suele limitarse por ra­
zones prácticas entre cero y un valor máximo, L, 
que garantiza el blanco de mayor energía posible 
o representable. Los valores intermedios son to­
nalidades del gris que varían continuamente del 
color negro al color blanco. 

En definitiva, una imagen digital es una ima­
gen que ha sido discretizada tanto en las coorde­
nadas espaciales como en la intensidad. Podemos 
entonces considerar una imagen digital como una 
matriz cuyos índices de columna y fila identifican 
un punto de la imagen Y su valor correspondien­
te en la matriz representa el nivel de intensidad 
del punto en cuestión. Comúnmente, a dichos 
puntos se les llama píxels (pictures elements). 

Aunque las dimensiones de las imágenes di­
gitales varían según la aplicación, es costumbre 
utilizar imágenes equiespaciales y con un núme­
ro de niveles de grises que sea potencia de dos, 
por ejemplo, imágenes de 512 x 512 pixels y 256 
niveles de gris (5). 

Básicamente, los componentes de un sistema 
de adquisición y procesado de imágenes (6) son 
los representados en la Figura 1. 

Como ya se ha mencionado anteriormente las 
imágenes que hemos ~tiliz~do son placas de re­
sonancias magnéticas 1lum1qadas a través de un 
negatoscopio controland~ así la intensidad_~e los 
puntos de la imagen, evitando la obtenc,on de 
imágenes demasiado oscuras o saturadas._ 

El digitilizador viene formado por una camara 
CCD de la marca SONY modelo XC-711P, una pla­
ca digitalizadora de la marc~ M~ TROX modelo 
PIP-512/1024 instalada en el ,ntenor de un orde-

·tor de la marca SONY nadar personal y un mon, 

A. Martínez-Almagro, F. M. Micó 

Adquisición de los imágenes 

Cámaro 

Cartílago y técnicas de imagen 

1 
1 

◄----'- ---► 

Torjelo 
digitalizadora 

Procesado de los imágenes 

Programo 
informático 

O rdenador 

Figura 1. Componentes básicos de un sistema de adquisición y p rocesado de imágenes. 

modelo TRINITRON KX-1CP1 . La imagen es cap­
tada por la cámara que convierte la imagen en 
una señal analógica que posteriormente la placa 
digitaliza en una matriz de 512 x 512 píxels y 256 
niveles de gris. 

De esta manera, el color negro viene repre­
sentado por el valor O y el color blanco por el va­
lor 255. Las filas y las columnas van numeradas 
del O al 511. 

Todo el procesado digital de las imágenes se 
ha realizado sobre un ordenador personal Pen­
tium a 90 Mhz y utilizando un software diseñado 
por nuestro equipo informático. 

Tratamiento de las imágenes 

El objetivo de este estudio es el de capturar y 
dar una representación del cartílago de forma que 
pueda ayudar al observador a emitir un juicio. 

En las placas de resonancias magnéticas estu­
diadas por nosotros, se muestran los niveles de 
hidratación de las partes expuestas. Cuanto más 
hidratada esté una zona, más blanca aparece en 
la imagen. Por el contrario, cuanto menos hidra­
tada esté, más oscura se verá. En una imagen di­
gital monocroma, una zona oscura viene repre­
sentada por un conjunto de píxels con valores 
numéricos bajos. 

El hueso cortical que recubre los huesos, por 
su naturaleza, presenta una muy pobre o nula hi­
dratación. En una imagen digital monocroma, los 
píxels del hueso cortical son muy oscuros. Esta 
característica es la que nos da la base para hacer 
la captura del cartílago ya que éste se sitúa en­
volviéndolo en la articulación. 

El programa informático que hemos desarro­
llado nos sirve para recorrer automát icamente el 
hueso cortical utilizando un algoritmo de búsque­
da por m ínimos (7) y extraer una zona cen~rada 
en él que encierra parte del hueso y el cart,lago 

Figura 2. Puntos de inicio y final del barrido. 

en su totalidad para su posterior visualización con 
la ayuda del programa informát ico MATLAB (8). 

Teniendo la imagen de la rodilla a la v ista, el 
usuario, a través del ratón, le indica al programa 
dos puntos con las siguientes características: 

1. Los puntos elegidos deben estar más o me­
nos a la misma altura. 

2. Cada punto debe estar a cada lado del 
hueso. 

3. Los puntos deben elegirse lo más cerca po­
sible del hueso cortical. 

Un ejemplo se muestra en la Figura 2. 
El programa, basándose en que el hueso cor­

tical es lo más oscuro que hay en los alrededores 
de los puntos elegidos, busca dos puntos cuyos 
valores, en niveles de gris, sean mínimos. Estos 
nuevos puntos son los verdaderos puntos de par-

83 



MAPFRE MEDICINA, 1997; Vol. 8, n.º 2 

Figura 3. Representación gráfica del barrido realizado. 

Figura 4. Imagen tridimensional de la RM tratada. 

tida y de llegada del recorrido. Entre ellos se eli­
ge un punto medio que nos servirá de referencia 
en el recorrido. 

El programa procede entonces a la búsqueda 
de los puntos mínimos que pertenecen al hueso 
cortical. Partiendo del punto más a la derecha ele­
gido por el usuario y favoreciendo un sentido de 
búsqueda hacia la izquierda que dependerá del 
punto de referencia y de los puntos que se van es­
cogiendo, se obtiene una curva que recorre el 
hueso cortical hasta llegar al punto de llegada. Los 
resultados se pueden observar en la Figura 3. 

A medida que se va recorriendo el hueso cor­
tical, el programa procede a la captura de una 
banda centrada en la curva obtenida. De esta for­
ma, la banda que se va formando encierra el car­
tílago ya que éste es adyacente al hueso cortical. 

Los dat~s así obtenidos se pasan al programa 
MATLAB. Este se encarga de la representación tri­
dimensional de la banda. Cabe recordar que la 
banda está centrada en una curva, pero su repre­
sentación se hace linealmente. 
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Figura 5. Representación longitudinal del barrido reali­
zado. 

La Figura 4 representa tridimensionalmente la 
zona en la que están situados los cartílagos pu­
diéndose reconocer, como en cualquier resonan­
cia magnética, los huesos corticales y los cartíla­
gos, mientras que la Figura 5 muestra la banda 
capturada y representada longitudinalmente. 

Pseudocoloración 

Una de las técnicas potentes y recientes en el 
tratamiento digital de imágenes monocromas es 
la de la pseudocoloración. 

El motivo por el que se hace uso del color vie­
ne d~do p~r el ~echo de que el ojo humano pue­
de d1scern1r miles de colores distintos. Sin em­
bargo, sólo puede detectar una o dos docenas de 
tonalidades de grises. 

El objetivo de la pseudocoloración es el de 
asignar un color~ cada pixel ?e una imagen mo­
nocroma depend1en?o de su intensidad. El rango 
de técnicas para asignar colores viene limitado 
por la capacidad de los sistemas de visualización 
y la imaginación del usuario (9). 

Debido a la estructura del ojo humano todos 
los colores se ven como combinaciones d~ otros 
tres llamados colores primarios que no son otros 
que el rojo, el verde y el azul (RGB). Con el pro­
pósito de normalizar su uso, la CIE (la Commission 
lnternationale de l'Eclairage) asignó a cada color 
primario un valor de longitud de onda. La idea bá­
sica de la transformación gris - color es entonces 
la de asignar a cada nivel de gri~ un~ combina­
ción distinta de los tres colores pnmanos. 

Una vez hecha la transformación, el resultado 
que obtenemos es el de una imagen cuyos colo-
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Figura 6. Pseudocoloración de una imagen RM de rodilla 
en corte sagital. 

Figura 7. Representación tridimensional y pseudocolora­
ción de una imagen RM de rodilla en corte sagital. 

res vienen dados por la naturaleza del punto, pues 
los resultados dependen del nivel de intensidad 
de los pixels y no de su posición. 

Uno de los posibles resultados que se pueden 
obtener utilizando la pseudocoloración se mues­
tra en la Figura 6. Junto a la imagen pseudocolo­
reada tenemos una escala que da la correspon­
dencia entre los colores y los niveles de gris. Se 

Cartílago y técnicas de imagen 

pueden apreciar algunos detalles imperceptibles 
en la imagen original. 

Sin embargo, y como ocurre en algunos ca­
sos, es más difícil interpretar lo que se está vien­
do, sobre todo si no se tiene la imagen original al 
lado. 

Co~ la Fig_u_ra 7, podemos ver el resultado que 
se obtiene utilizando la pseudocoloración y la re­
presentación tridimensional a la vez (10). Los dos 
métodos permiten resaltar de forma más detalla­
da lo que se está observando, permitiendo así di­
ferenciar claramente el cartílago de sus estructu­
ras vecinas, ya sean normales o patológicas. 
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Screening de la escoliosis idiopática 
del adolescente 

Screening for adolescent idiopathic scoliosis 
Clínica de Traumatología de FREMAP 
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Mis/ata (Valencia) 

RESUMEN 

Presentamos los resultados de un estudio realizado en va­
rios centros escolares de la Comunidad Valenciana, con el fin 
de valorar posibles desviaciones de la columna vertebral. Dichos 
estudios son efectuados mediante un método sencillo de inspec­
ción como es el Test de Adams y se pudo observar que de un 
conjunto de 2. 280 niños revisados, el 14,23% de niños y el 
17,65% de niñas presentaba anomal.ías en la espalda. A la vis­
ta de dichos resultados consideramos que se trata de una pato­
logía relativamente frecuente y que valorada desde su inicio per­
mite evitar un agravamiento posterior de la enfermedad. 

Palabras clave: Escoliosis idiopática, escoliosis en adolescellfes. 
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ABSTRACT 

We presented the results of a study carried out in severa! 
school centers of Valenci:111 Community, in order to evaluate 
possible desviation of the spine. Such reseach work is made 
through a simple inspection method sucl1 as the Test of Adnms 
and we could observed from a group of 2,280 revised children 
the 14.23 % ofboys and tJ1e 17.65 % of girls presented anoma­
lies in their back. In view of these results we conslder that it is 
a ratJter frccuent pnthology nnd if it is early evahmted allows a 
bctter control of a posterior evolution of tJtis illness. 

Key words: ldiopathic swliosis. scoliosis in adoll'scent. 
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INTRODUCCIÓN 

Las desviaciones de espalda en la adolescen­
cia, se presentan con cierta frecuencia, y en algu­
nas ocasiones puede evolucionar a una deformi­
dad importante tanto como para desencadenar 
anomalías físicas, trastornos pulmonares y en la 
vida adulta dolores de espalda. Por otra parte, me­
diante métodos sencillos se puede detectar pre­
cozmente esta patología y, por tanto, actuar des­
de su inicio. 

Dentro de la clasificación general de la esco­
liosis se distinguen los tipos: no estructural en las 
que la curva es flexible y se corrige al flexionar ha­
cia el lado de la convexidad, y las estructurales 
en las que no se corrige al flexionar la columna y 
al realizar la exploración con Rx se aprecia ade­
más de la curvatura lateral una rotación vertebral. 

Casi el 80% de pacientes afectos de escoliosis 
tienen una forma idiopática. Hoy se considera que 
la causa primaria de la escoliosis idiopática es una 
disfunción del tronco cerebral, posiblemente se­
cundaria a una lesión de los cordones posteriores 
(1 ). 

La escoliosis significativa, con más de 25º de 
desviación, es siete veces más frecuente en las ni­
ñas que en los niños, mientras que las escoliosis 
benignas afectan por igual a niños que a niñas. 

Nosotros presentamos un estudio realizado en 
la Comunidad Valenciana, y para ello sometimos 
a 2.280 alumnos, en las edades comprendidas en­
t re 10 y 12 años, a un estudio de la espalda, en­
contrando un porcentaje de 15,96 % de casos con 
signos positivos de desviaciones de espalda, por 
otra parte se apreció un porcentaje mayor en ni­
ñas con un 17,65% que en niños 14,23%. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Hemos realizado este estudio en el medio es­
colar, ya que consideramos que esta población a 
estudio, frecuenta poco las consultas médicas por 
otras patologías y, por tanto, la alternativa fáci l y 
rápida es haciendo uso de los grupos por curso. 

La muestra del estudio se recogió de los cen­
tros escolares de la ciudad de Valencia y se revi­
saron los alumnos de 5.º, 6.º y 7.º de EGB, consi­
derando que están comprendidos en las edades 
de 10, 11 y 12 años, siendo estas las edades de 
mayor frecuencia en el inicio de esta dolencia. Se 
recogieron los datos de forma separada por gru­
pos de edad y sexo. 

El método de screening empleado fue el de 
inspección y el test de Adams forward-bending 
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y para ello se ve al alumno de espaldas valoran­
do la simetría de pliegues axilares, borde inferior 
de ambas escapulas y altura de las crestas ilíacas, 
indicando después que flexione el tronco y visua­
lizando si se aprecia alguna gibosidad en la región 
dorsal o lumbar. 

Posteriormente hacíamos entrega al alumno 
de un informe para comunicar a sus familiares de 
los resultados de la exploración realizada, de for­
ma que en aquellos que no se había evidenciado 
ningún signo de anormalidad, se les comunicaba 
que había resultado el estudio de normalidad y, 
en aquellos en los que se apreciaba algún signo 
de asimetría, se les informaba para que lo pusie­
ran en conocimiento de su especialista en Orto­
pedia y Traumatología y lo valorara de nuevo. 

Hemos revisado la bibliografía al respecto y 
hemos encontrado algunos trabajos (2) en el que 
se cuestiona la utilidad o no de estos métodos de 
screening. Para su valoración se han tenido en 
cuenta: 

- Padecimiento de la enfermedad. La inci­
dencia del dolor de espalda en la población en ge­
neral es del 60-80% (3), por lo que es difícil valo­
rar si la incidencia es mayor en las personas con 
escoliosis. 

- La historia natural de la enfermedad. De­
pendiendo de estudios revisados una población 
del 25-75% de curvas descubiertas por screening 
no progresarán (4). 

- Exactitud de la prueba de screening. En di­
versos estudios de screening se han encontrado 
del 11-35% de niños que se han clasificado como 
positivos (5), siendo sometidos posteriormente a 
u_na e_valuación por el ortopeda, y el 37% se con­
sidero dentro de la normalidad. 

-: ~a efectiv idad de la detección precoz. La 
efect1v1dad del screening se ha inferido más di­
rectamente en una serie de estudios de corto se­
guimiento, donde se comparó los resultados an­
tes Y después del estudio. En un estudio sueco de 
diez años de seguimiento se pudo comprobar, al 
final del estudio, que había un aumento significa­
t ivo del número de escoliosis clínicas y el uso de 
corsets, así como una disminución del número de 
curvas mayores de 40º y dél número de casos 
que requerían cirugía (6). 

- La efectividad del tratamiento, con estímu­
lo eléctrico superficial, con corsets, fisioterapia y 
por cirugía. 

- Efectos adversos del screening. la ansiedad 
que pueda generar en el niño y sus padres. 

- Efectos adversos del tratamiento: rechazo a 
los corsets, irritación superficial y perturbación del 
sueño (7). 
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RESULTADOS 

Del total de alumnos revisados (Tabla 1) co­
rresponden el 31,7% a niños de 10 años, el 33,5% 
a niños de 11 años y el 34,9% a niños de 12 años 
(Figura 1). 

Del grupo de niños revisados de 10 años, que 
fueron un total de 722, se encontró con signos pa-

(34,9%) 12 años 

Figura 1. Totales revisados 
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Figura 2. Prevalencia 10 años 
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tológicos 37 niños y 65 niñas, lo que representa el 
10,91% y 16,92% respectivamente (Figura 2). 

Del grupo de niños revisados de 11 años, que 
fueron un total de 763, se encontró anomalías en 
53 niños y en 62 niñas, lo que representa el 
13,76% y 16,4% respectivamente (Figura 3). 

Del grupo de niños revisados de 12 años, que 
fueron un total de 795, de los cuales se encontró 
patología en 71 niños y en 76 niñas, lo que repre­
senta el 17,44% y 19,58% respectivamente (Figu­
ra 4). 

El conjunto de los 2.280 alumnos revisados se 
obtuvo de 13 centros escolares distintos, dedi­
cando para ello 67 horas calculadas, teniendo en­
cuenta el número de personal sanitario que lo rea­
l izaba, de lo que se deduce que se precisó un 
minuto y 45 segundos de dedicación por ~lumno. 
A l respecto hemos encontrado un trabaJo cana­
diense (8) en el que estiman el coste en $ 2,31 por 
alumno revisado., siendo este trabajo realizado en 
el año 1985. Hemos preferido realizar los cálculos 
con respecto al tiempo y no con respecto ~I ~as­
to que representa, ya que por una parte var~ara de 
un año a otro y por otra parte los honorarios del 
personal tambien es variable. 
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Figura 3. Prevalencia 11 años 

TABLA 1 

Total Niños Niñas Patol. Niños Niñas Niños% Niñas % Total % 

10 años 722 339 384 102 37 65 10,91 16,92 14,12 

11 años 763 385 378 115 53 62 13,76 16,4 15,07 

12 años 795 407 388 147 71 76 17,44 19,58 18,99 

2.280 1.131 1.150 364 161 203 14,23 17,65 15,96 
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DISCUSIÓN 

Después de realizar este estudio, hemos llega­
do a la conclusión de que utilizando un método 
sencillo como es el Test de Adams, y que según 
estudios realizados (9), es capaz de tener una sen­
sibilidad del 100% para ángulos de Coob mayo­
res de 20% y una especificidad del 91%. Y que la 
sensibilidad y especificidad del examen en detec­
tar curvas mayores de 10º puede ser del 73,9% y 
77,8% respectivamente, por lo que lo considera­
mos método con alto valor predictivo positivo y, 
por tanto, válido para realizar pruebas de scree­
ning. 

Aunque no hay suficientes estudios para con­
siderar los beneficios de la detección precoz, tam­
bién es cierto que tampoco hay estudios en su 
contra, por lo que teniendo en cuenta el tipo de 
patología y por otra parte las consecuencias que 
puede tener para el enfermo en su evolución pos­
terior, como pueden ser desde la baja autoestima, 
rechazo a llevar el corset, dolores de espalda, dis-

minución de la capacidad ventilatoria, necesidad 
de cirugía, todo ello claro está dependiendo del 
grado de deformidad; creemos que con la detec­
ción precoz podamos evitar la progresión de la 
deformidad y con ello no llegar a las secuelas más 
graves. 

Si por otra parte tenemos en cuenta que no se 
precisa de instrumentos sofisticados para su diag­
nostico, que es fácil acceder a los centros escola­
res donde valorar en grupos a los alumnos, dis­
poniendo de personal instruido para la valoración 
y precisando poco tiempo para su estudio, lo ha­
cen éste un método altamente eficaz y, por tanto, 
recomendable. 
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RESUMEN 

La mayoría de los estudios han demostrado la efectividad 
de la electroestimulación (EEM) para mejorar la fuerza mus­
cular, tanto en sujetos sanos como en pacientes con cierto gra­
do de atrofia muscular. Los pacientes trasplantados de corazón 
(TXC) mantienen una limitación periférica importante (atrofia 
y descenso del metabolismo oxidativo muscular) que contribu­
ye a perpetuar la limitación funcional que presentan. El objeti­
vo de esta investigación fue estudiar los efectos de la electroes­
timulación sobre la fuerza muscular en pacientes trasplantados 
de corazón. Catorce pacientes (ll hombres y 3 mujeres) parti­
ciparon en el estudio, siendo distribuidos aleatoriamente en dos 
grupos: CONT, no seguían tratamiento de electroestimulación, 
y EXP, a los que se les aplicó tratamiento de electroestimula­
ción. El período ei.-perimental tuvo una duración de 8 semanas, 
y antes (PRE) y después (POST) del tratamiento se realizó va­
loración ergoespirométrica, valoración ecográfica muscular 
(ECO) y valoración de la fuerza muscular. Los resultados mues­
tran una mejora del VO2pico PRE-POST en el grupo EXP (p < 
0,01), un aumento PRE-POST en el grupo EXP del espesor 
muscular por ECO (p < 0,01) y una mejora significativa (p < 
0,05) en el test de fuerza lORM. En conclusión, la aplicación de 
la técnica de electroestimulación muscular periférica en TXC 
se muestra efectiva en el incremento de la fuerza muscular y en 
los índices de capacidad funcional. 

Palabras clave: Electroesti11111/aci611, Jiierza muscular. trasplante 
cardíaco. 
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ABSTRACT 

Several studies have shown the effectiveness of electrical sti­
mulation in improving muscle strength, both in healthy indivi­
duals and in those suffering from a certain degree of muscle 
atrophy. On the other hand, the functional capacity of cardiac 
transplant patients (CTPs) is still significantly limited after sur­
gery. Such limitation is the resuJt, to great extent, of peripheral 
factors (muscle atrophy and decreased oxidative capacity of 
muscle cells). The purpose of this investigation was to detenni­
ne the effects of electrical stimulation on muscle strength in 
CTPs. Fourteen CTPs (11 males and 3 females) participated in 
this study, and were randomly assigned to either of two groups: 
a control group (CONT, 11 = 1) of subjects who did not under­
go electrical stimulation, and a treatment group (EXP, 11 = 7), 
made up of those subjects who received electrical stimulation 
during 8 weeks. The foUowing measurements were made befo­
re and after, respectively, the 8-week period: determination of 
ventilatory parameters, muscle echocardiography, and strength 
tests. The result~ showed that VO2peak, muscle mass thickness, 
and muscle strength (l0RM test) significantly increased in EXP 
in response to electrical stimuJation (p < 0.01 , p < 0.01, andp < 
O.OS, respectively). lt was therefore concluded that, in CTPs, 
electrical stimulation is a valid method to improve muscle 
strength as well as functional capacity in general. 

Key words: Electrical sti11111/atio11, muse/e stre11g1h, cardiac 11w1s­
plamario11. 
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INTRODUCCIÓN 

La atrofia muscular puede definirse como un 
descenso de la fuerza, masa muscular, capacidad 
oxidativa y resistencia del músculo atrofiado (1). 
Pues bien, varias investigaciones han demostra­
do que la electroestimulación (EEM) es una técni­
ca efectiva para aumentar la fuerza isométrica en 
sujetos sanos (2-6), mientras que otros estudios 
han demostrado también su efectividad en pa­
cientes (4, 7-9), llegando incluso a afirmar la ausen­
cia de diferencias en la fuerza isométrica máxima 
alcanzada después de un período de EEM frente 
a un grupo de pacientes que simultáneamente re­
cibían EEM y realizaban ejercicio isométrico (10). 
En este sentido, Wigerstad-Lossing y cols. (1988) 
(8) encontraron que el descenso de la fuerza iso­
métrica máxima, del diámetro muscular y de las 
enzimas oxidativas que acontece durante el des­
acondicionamiento físico solamente, mientras que 
Eriksson en 1976 (11) encuentra que la EEM pre­
viene el descenso de la succinato deshidrogena­
sa (SDH) durante la inmovilización prolongada. 

En contra de estos hallazgos, Mohr y cols. 
(1985) (12) fueron incapaces de demostrar aumen­
tos de la fuerza isométrica del cuádriceps después 
de un período de electroestimulación. De la mis­
ma forma, Erikkson y cols. (1981) (13) no obser­
varon cambios significativos en las características 
estructurales y morfológicas del músculo vasto la­
teral después de un programa de entrenamiento 
con EEM en cinco semanas. 

La mayoría de los autores consideran que la 
efectividad del entrenamiento con EEM puede ser 
incluso superior a la del ejercicio voluntario (7) o 
al menos se contempla como un suplemento im­
prescindible al entrenamiento de contracción vo­
luntaria para incrementar la fuerza muscular (4, 
14). 

Miller y cols. (1993) (1 5) concluye su t rabaj? 
afirmando que el entrenamiento de la fue':ª si­
gue el mismo principio, tanto en el entrenam1ent? 
a través del ejercicio físico como por electroest1-
mulación, es decir, se requiere un umbral mínimo 
de estimulación para alcanzar una respuesta adap­
tativa. 

Por otra parte, la mejora de la resistencia a la 
fatiga se ha descrito después de tratamientos a 
largo plazo con electroestimulación de baja fre­
cuencia (16, 17), habiéndose observado por el re­
clutamiento de fibras que la electroestimulación 
mejoraría fundamentalmente el rendimiento de 
las fibras t ipo 11 (18, 19). 

En los pacientes trasplantados de corazón 
(TXC) persiste una importante limitación funcio-
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nal que se justifica por factores centrales, como la 
denervación cardíaca (20-22) y la afectación de la 
función diastólica (23, 24), y por factores periféri­
cos relacionados con la función muscular (23, 25-
27). 

La persistencia de afectación muscular perifé­
rica (atrofia y descenso del metabolismo oxidati­
vo, principalmente) en el paciente TXC, especial­
mente en pacientes con una larga historia de 
insuficiencia cardíaca, parece contribuir de forma 
importante a la falta de recuperación funcional de 
estos pacientes (28). Además, el tratamiento con 
los fármacos inmunosupresores acentúan aún 
más el menoscabo funcional muscular (29-32). Por 
otra parte, parece que el flujo sanguíneo local a 
los músculos ejercitantes también se ve afectado 
negativamente (33-36), habiéndose comprobado 
este hecho en biopsias musculares realizadas en 
pacientes TXC (37). 

En este sentido, distintas investigaciones (23, 
33, 38-40) han sugerido que el entrenamiento físi­
co puede revertir, al menos en parte, estas anor­
malidades y mejorar la calidad de vida de estos 
pacientes. 

Por los estudios realizados hasta la fecha pa­
rece que la electroestimulación puede mostrarse 
efectiva en la mejora de la función muscular de 
estos pacientes, y por tanto, del factor periférico 
que parece limitar de forma importante el pro­
greso de su capacidad funcional global, siendo es­
ta nuestra hipótesis de trabajo. 

El objetivo de esta investigación fue estudiar 
los efectos de la electroestimulación sobre la fuer­
za muscular en pacientes trasplantados de cora­
zón. 

MATERIAL V MÉTODOS 

Grupo de pacientes 

Catorce pacientes (11 hombres y 3 mujeres) a 
los que se les había practicado un trasplante or­
totópico de corazón {edad: 57 ± 7 años, media ± 
DE; talla: 163 ± 7 cm; peso corporal: 70,5 ± 8,6 kg) 
participaron en esta investigación. Antes de iniciar 
el estudio se obtuvo del paciente un informe de 
consentimiento por escrito para realizar el proto­
colo propuesto, de acuerdo con el Comité Ético 
del Hospital Doce de Octubre de Madrid y de la 
Escuela de Medicina del Deporte de la Universi­
dad Complutense de Madrid. 

En el momento de iniciar la investigación, el 
t iempo medio de trasplante de los pacientes es­
tudiados era de 86 ± 49 semanas (rango: 13 a 180 
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semanas). Todos los pacientes estaban recibien­
do tratamiento inmunosupresor con ciclosporina, 
azatioprina y prednisona, no detectándose en el 
momento de iniciarse el estudio signos objetivos 
de rechazo agudo. Por otra parte, ninguno de los 
pacientes estaba incluido en un programa de tra­
bajo físico específico en el momento de realizar 
esta investigación, si bien todos ellos realizaban 
una tabla de gimnasia de mantenimiento en su 
domicilio. 

Valoración ergoespirométrica 

Antes de realizar el test de esfuerzo, los pa­
cientes tuvieron la oportunidad de familiarizarse 
con el equipamiento y el protocolo diseñado pa­
ra este estudio. Todos los pacientes realizaron un 
test sobre un cicloergómetro {Ergometrics 900; 
Ergo-line) antes y después del período de entre­
namiento, en un ambiente térmico moderado (21-
24 ºC, 45-55% de humedad relativa). Se utilizó un 
protocolo en rampa, comenzando por O W, aumen­
tando progresivamente la carga de trabajo en 
10 W-min-1 y manteniendo una cadencia cons­
tante de pedaleo entre 60 y 80 rpm. La frecuencia 
cardíaca fue monitorizada de forma continuada 
durante el test de esfuerzo, que finalizó de forma 
voluntaria por parte de los pacientes o cuando se 
alcanzaron los criterios establecidos de finalización 
del test (41). 

Durante la ergometría, se evaluó de forma 
continuada el intercambio gaseoso ::,or un siste­
ma automático «respiración a respiración» (CPX, 
Medica! Graphics; St. Paul, Minn), basado en la 
metodología descrita previamente (42). Los ins­
trumentos de medida fueron calibrados antes de 
realizar cada test utilizando un volumen estándar 
de gas de 3 litros y gases de referencia realizando 
las oportunas correcciones de presión barométri­
ca, temperatura ambiente y temperatura. Se ob­
tuvo el valor de VO2pico en cada test (STPD). 

Entrenamiento con electroestimulación 

Los pacientes fueron asignados aleatoriamen­
te a dos grupos: a) CONT (n = 7), los cuales no 
realizaron tratamiento alguno, y b) EXP (n = 7), a 
los que se aplicó electroestimulación sobre la ma­
sa muscular del cuádriceps mediante corriente bi­
fásica alterna compensada. El electrodo proximal 
(cátodo) de 5 cm de diámetro y el electrodo distal 
(ánodo) de 7 cm de diámetro fueron colocados 
sobre la masa muscular del cuádriceps, estando 
el elect rodo proximal colocado 5 cm por debajo 
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de la espina ilíaca anterosuperior y el distal colo­
cado 5 cm por encima del borde superior de la ró­
tula. 

El entrenamiento se llevó a cabo entre las 
10,00 y las 12,00 horas durante un período de 
ocho semanas, a razón de 30 minutos por sesión 
y tres sesiones por semana en días alternos. La 
electroestimulación fue realizada con un estimu­
lador Stiwell® (Stiwell Medical Technologies, 
Villeneuve, Suiza). Los electrodos utilizados para 
la electroestimulación tenían 2 mm de espesor. La 
frecuencia del impulsor rectangular utilizado fue 
de 30 Hz y 50 Hz. El tiempo de contracción con 
30 Hz fue de 6 s con un tiempo de ascenso de 2 s, 
con un período de reposo de 30 s y con una ram­
pa de descenso de 1 s, siendo el número total de 
contracciones en cada sesión de 15. El tiempo de 
contracción con 50 Hz fue de 10 s con un período 
de reposo de 10 s, y la misma duración de las 
rampas de ascenso y descenso de la corriente que 
con 30 Hz; el número total de contracciones por 
sesión fue de 10. La intensidad de la corriente fue 
ajustada por el propio paciente al máximo subje­
tivo tolerado. 

Valoración de la fuerza muscular 

Todos los pacientes realizaron antes y después 
del período experimental los siguientes tests con 
el fin de poder valorar las posibles modificaciones 
de la fuerza muscular del cuádriceps: escala de 
Daniels {puntuación de O a 5), fuerza isométrica de 
las piernas y un test 10RM de ambas piernas. 

Además se valoró el perímetro de ambas pier­
nas antes y después del período experimental, así 
como el pliegue graso también de ambas piernas 
tomado en el tercio medio del muslo. 

Valoración ecográfica (ECO) 

En seis de los pacientes del grupo experimen­
tal se realizó valoración ecocardiográfica del espe­
sor del músculo recto anterior de ambas piernas. 

Se procedió a la realización de varias medidas 
del músculo recto anterior de ambos muslos en 
el grupo EXP antes y después del período de elec­
troestimulación. Las medidas se realizaron en la 
parte media del muslo, exactamente a 15 cm del 
borde superior de la rótula, con el paciente en de­
cúbito supino, usando un equipo de ultrasono­
grafía de tiempo real (Toshiba, Tosbee 240) y con 
una sonda de 7,5 MHz. 

Se realizaron un total de ocho medias de cada 
muslo, cuatro antes del tratamiento y cuatro des-
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pués. Dos de las medidas se realizaron con el 
muslo relajado, una de ellas con la sonda orien­
tada paralela al eje mayor del músculo (corte ul­
trasonográfico longitudinal) y la otra orientado 
transversalmente a dicho eje (corte transversal). 
Estas medidas se repitieron con el muslo con­
traído. 

Las marcas para la medición se colocaron an­
terior y posterior al músculo, aproximadamente 
en la parte media de la fascia muscular y el nú­
mero exacto de medida, expresado en mm es 
emitido por el equipo ultrasónico automát ica­
mente. 

Análisis estadístico 

Los resultados se expresan como media ± DE. 
Se realizó análisis de varianza (2 x 2) con medidas 
repetidas para el cálculo estadístico (grupo x test). 
Se realizó posteriormente un análisis de confir­
mación cuando se hallaron diferencias (test de 
Tukey). Se llevó a cabo un análisis de correlación 
(r de Pearson) entre VO2pico, fuerza isométrica de 
piernas, test 10 RM y datos ecocardiográficos. El 
intervalo de confianza para esta investigación fue 
del 95%. 

RESULTADOS 

En la Tabla I se reflejan las características bio­
métricas de los dos grupos estudiados, antes y 
después del período de tratamiento. No se obser­
varon diferencias significativas en ninguno de los 
datos obtenidos en función del t ipo de tratamien­
to o grupo estudiado. 

TABLA l. Características biométricas 

CONT (n= 7) EXP (n = 7) 

PRE POST PRE POST 

Edad (años) 54 ± 8 59 ± 5 

Talla (cm) 162,74 ± 162,84 ± 

5,44 6, 21 

Peso (kg) 69,45 ± 73,15 ± 69,77 ± 69,45 ± 
8,39 7,87 7,28 8,39 

CONT: grupo control; EXP: grupo experimental; PRE: antes 
del tratamiento; POST: después del tratamiento 
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Todos los pacientes finalizaron el test ergo­
métrico voluntariamente debido a la fatiga mus­
cular local o general, y ninguno debido a res­
puestas anómalas hemodinámicas. La duración 
media del test de esfuerzo fue de 491 ± 115 s. Los 
valores obtenidos para el VO2pico (ml-kg-1-min-1) 

fueron para el grupo CONT (pre vs post trata­
miento): 16,88 ± 3,82 vs 16,21 ± 3, 17, no encon­
trando diferencias significativas; mientras que en 
el grupo EXP se obtuvieron los siguientes valores 
(pre vs post tratamiento): 17, 1 ± 1,96 vs 18,68 ± 
2,01 (p < 0,01). 

Los resultados obtenidos en la valoración de 
los pacientes con la escala de Daniels muestran 
una puntuación de 5 en todos menos en dos pa­
cientes (puntuación 4) en el grupo EXP pre-trata­
miento, permaneciendo un paciente con valora­
ción 4 después del período de tratamiento. En el 
grupo CON todos los pacientes presentaron pun­
tuación 5 excepto un paciente (puntuación 4) en 
el período pre-tratamiento. 

Los valores de los pliegues de ambas piernas 
no mostraron diferencias estadísticamente signi­
ficativas, ni ent re grupos, ni entre tipos de trata­
miento (Tabla 11). 

En cuanto a la valoración de los perímetros de 
ambas piernas los resultados se muestran en la 
Tabla 111, no observando diferencias significativas 
en los valores obtenidos ni con relación al grupo, 
ni con relación al tipo de tratamiento. 

Los resultados de la ecocardiografía (ECO) rea­
lizada a seis pacientes del grupo EXP se muestran 
en las Tablas IV y V, observando diferencias sig­
nificativas PRE-POST en el espesor longitudinal 
del recto anterior derecho e izquierdo relajado (p < 
0,01 y p < 0,05, respectivamente), así como en el 
espesor transversal del recto anterior izquierdo re­
lajado (p < 0,05). 

TABLA 11. Valores de los pliegues de 
los muslos 

CONT (n= 7) EXP (n = 7) 

PRE POST PRE POST 

Muslo derecho 21,71 ± 20,78 ± 18,21 ± 20,14 ± 
(mm) 9,26 8,88 6,01 6,38 

Muslo izquier- 23,58 ± 24,41 ± 21,08 ± 22,33 ± 
do (mm) 6,81 6,59 6,30 6,35 

CONT: grupo control; EXP: grupo experimental; PRE: antes 
del tratamiento; POST: después del t ratamiento 
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TABLA 111. Valores de los perímetros de 
los muslos 

CONT (n:7) EXP (n= 7) 

PRE POST PRE POST 
------

Muslo derecho 47,02 ± 47,28 ± 44,92 ± 45,81 ± 
(cm) 2,86 2,01 1,66 3,64 

Muslo izquier- 46,92 ± 46,85 ± 44,32 ± 45,57 ± 
do(cm) 3,09 1,99 1,54 3,10 

CONT: grupo control; EXP: grupo experimental; PRE: antes 
del tratamiento; POST: después del tratamiento 

TABLA IV. Valores de los espesores 
longitudinales del recto anterior por ECO 

Relajado Contraído 

PRE POST PRE POST 

Muslo derecho 13,75 ± 17, 18 ± 18,30 ± 19,06 ± 
(mm) 3,17 3,99* 2,50 2,86 

Muslo izquier- 12,15 ± 14,85 ± 17,98 ± 19,01 ± 
do(mm) 3,17 2,81** 4,12 3,93 

* p < 0,01 PRE-POST; ** p < 0,05 PRE-POST 
PRE: antes del tratamiento; POST: después del tratamiento 

TABLA V. Valores de los espesores 
transversales del recto anterior por ECO 

Relajado Contraído 

PRE POST PRE POST 

Muslo derecho 14,26 ± 16,55 ± 17,58 ± 19,60 ± 
(mm) 3,51 3,62 2,64 4,81 

Muslo izquier- 13,01 ± 16,95 ± 19,66 ± 20,80 ± 
do (mm) 2,89 4,05* 1,14 5,94 

* p < 0,05 PRE-POST 
PRE: antes del tratamiento; POST: después del tratamiento 

Los valores de la fuerza isométrica de las pier­
nas muestran una diferencia estadísticamente sig­
nificativas entre los valores PRE y POST en el gru­
po EXP, en relación al grupo CONT (110,7 1 ± 
38,35 N vs 10 1,28 ± 24,89 N, PRE-POST del grupo 
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Figura 1. Valores medios de la fuerza isométrica de las 
piernas antes (PRE) y después (POST) del período de tra­
tamiento (CONT, grupo control; EXP, grupo experimental) 
(* p < 0,05). 

TABLA VI. Resultados del test 10RM 

CONT (n :7) EXP (n = 7) 

PRE POST PRE POST 
- -- - - -

Pierna derecha 10,71 ± 12,85 ± 8,07 ± 13,07 ± 
(kg) 3,25 2,73 1,42 3,51* 

Pierna izquier- 10,71 ± 12,42 ± 8,07 ± 13,28 ± 
da (kg) 3,25 2,29 1,42 3,23* 

* p < 0,05, PRE-POST 
CONT: grupo control; EXP: grupo experimental; PRE: antes 
del tratamiento; POST: después del tratamiento 

CONT) (105,83 ± 23,3 N vs 134 ± 50,59 N (p < 
0,05), PRE-POST del grupo EXP) (Figura 1). 

Los resultados del test 10 RM se muestra en la 
Tabla VI, observando diferencias significativas 
PRE-POST tanto en la pierna izquierda (p < 0,05) 
como en la derecha (p < 0,05) en el grupo EXP, no 
detectando ninguna diferencia en el grupo CONT. 

En la Figura 2 se muestran las variaciones por­
centuales de distintos parámetros estudiados an­
tes y después del período de tratamiento. 

El análisis de correlación mostró únicamente 
una relación estadíst icamente significativa entre 
los valores de VO2pico y 10AM en el grupo EXP 
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Figura 2. Modificaciones porcentuales de distintas varia­
bles estudiadas después del período de tratamiento en el 
grupo control (CONTI y experimental (EXP). FP: fuerza isa­
métrica de piernas; ECOLD y ECOU: espesores longitudi­
nales pierna derecha e izquierda evaluadas por ECO, res­
pectivam ente; ECOTD y ECOTI: espesores transversales 
pierna derecha e izquierda evaluadas por ECO, respectiva­
mente; 10RMD y 10RMI: valores de 10RM medidos en pier­
na derecha e izquierda, respectivamente. 

( r = 0,83 y r = 0,82, p < 0,05, para la pierna izquier­
da Y derecha respectivamente), no mostrando co­
rrelación en el grupo CONT, ni en el resto de las 
variables analizadas. 

DISCUSIÓN 

El principal hallazgo de esta investigación ha 
sido la efectividad mostrada por el t ratamiento 
con electroestimulación del músculo cuádriceps 
en el aumento de la fuerza muscular en pacientes 
trasplantados de corazón. 

Los pacientes trasplantados de corazón man­
t ienen un menoscabo funcional m uscular perifé­
rico que condiciona negativamente la mejora de 
la capacidad funcional global (43), a pesar de es­
tar preservada la fracción de eyección del ventrí­
culo izquierdo (44, 45). La respuesta metabólica 
muscular del paciente trasplantado de corazón es­
tá alterada debido a la persistencia de anormali­
dades periféricas musculares, como son la atrofia 
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muscular, la afectación vascular asociada al desa­
condicionamiento físico prolongado (37, 46, 47) o 
la terapia inmunosupresora (30, 31, 48). En este 
sentido, parece que la realización de programas 
de ejercicio físico pueden frenar y al menos re­
vertir parcialmente estas anormalidades (38-40), 
con lo que la capacidad funcional general del pa­
ciente aumentaría, como lo demuestra Mercier y 
cols. (1996) (37) que afirman que el aumento del 
VO2pico se debería a la mejora de los factores pe­
riféricos. 

Los resultados de esta investigación muestran 
un incremento significativo de la fuerza muscular 
de las piernas en el grupo EXP. Así, la fuerza iso­
métrica máxima en este estudio aumentó un 
26,61%, que es una mejora similar a la encontra­
da por Pichon y cols. (1995) (49) y Selkowitz (1995) 
(6) Y que se sitúa en un 21%. Según Rutherford y 
Jones (1986) (50) la ganancia de la fuerza puede 
ser -~ebida al factor de aprendizaje de la coordi­
nac1on específica del movimiento· en nuestro es­
tudio los valores de fuerza isométrica registrada 
en el grupo CONT descendieron en un 8,51%, a 
pes~r de realizar el mismo número de test que los 
pacientes del grupo EXP, por lo que parece que 
se puede descartar el factor aprendizaje en los re­
sultados obtenidos en esta investigación. Por otra 
parte, los resultados del test 10RM también mues­
tran una mejora significativa en ambas piernas en 
el grupo EXP, con aumentos cercanos al 65%. 

Distintos estudios sugieren que el aumento de 
la fue~a muscular provocado por la electroesti­
~ulac1on es debido fundamentalmente a una me­
Jora en la sincronía de reclutamiento de unidades 
motoras Y no tanto a un incremento en el núme­
ro de unidades motoras reclutadas (51, 52). Por 
otra parte, otros autores (51, 53, 54) sugieren que 
la electroestimulación provoca una modificación 
en el orden de reclutamiento de las fibras muscu­
lares, de tal manera que las fibras tipo II serían re­
clutada_s en primer lugar, y al tener este tipo de fi­
bra_ mas fuerza específica que las fibras tipo 1, 
me¡oraría la fuerza total del músculo. 
. Los resultados anteriores justificarían la ausen­

ci_a de variación significativa en el perímetro de las 
piernas con el tratamiento en nuestro estudio, si 
bien sí se evidenció por ecocardiografía un aumen­
to significativo del espesor longitudinal y trans­
versal del músculo recto anterior en estado re­
lajado (aproximadamente en un 20%), lo que 
también puede justificar el aumento de fuerza iso­
métrica encontrado. Este hallazgo puede sugerir 
una falta de sensibilidad de la medida del diáme­
t ro de la pierna como índice de variación en la 
fuerza muscular, máxime cuando el pliegue gra­
so no se modificó en estos pacientes. 
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En contra de nuestros hallazgos, Singer (1986) 
(55) no encontró aumentos significativos en el 
área transversal muscular, analizado por tomo­
grafía computerizada, después de cuatro semanas 
de tratamiento, pudiendo justificarse esta ausen­
cia de modificaciones por el corto período de 
tiempo en que se aplicó el tratamiento (cuatro se­
manas frente a las ocho de nuestro estudio). En 
este sentido, no parece que períodos menores de 
5-6 semanas de tratamiento con electroestimula­
ción puedan provocar cambios morfológicos 
musculares (13, 56, 57). 

Un hallazgo importante de esta investigación 
ha sido la elevada correlación encontrada entre el 
aumento de la fuerza muscular (test 10RM) y la 
mejora del VO2pico (r= 0,83, p < 0,05), lo que con­
firma la limitación periférica de estos pacientes, 
en los que un incremento de la función muscular 
es capaz de mejorar los valores del VO2pico, pa­
rámetro pronóstico sumamente importante (58). 
En consonancia con nuestros resultados, Braith y 
cols. (1993) (59) demostraron que el descenso de 
la fuerza muscular detectado en pacientes tras­
plantados de corazón se correlacionaba con me­
nores valores de VO2pico. 

Los efectos de la electroestimulación han sido 
comparados a los del ejercicio físico de resisten­
cia en humanos y animales (60, 61), habiéndose 
encontrado incluso efectos fisiológicos de la elec­
troestimulación combinada con el ejercicio físico 
que no acontecen con programas de ejercicio só­
lamente (8). Pues bien, aunque en nuestro estu­
dio no se investigaron los efectos de un progra­
ma de ejercicio físico sobre la función muscular 
periférica, los resultados obtenidos sugieren la 
conveniencia de incorporar esta técnica a los 
programas de rehabilitación en pacientes tras­
plantados de corazón, máxime cuando otras in­
vestigaciones han demostrado mejoras en la ca­
pacidad oxidativa del músculo ejercitado (16, 17, 
62). 

-Además, y dado que la fatiga muscular en pa­
cientes con insuficiencia cardíaca se debe también 
en gran parte a factores periféricos (63), la aplica­
ción de electroestimulación en el período pre­
trasplante puede ayudar a mejorar la capacidad 
funcional más rápidamente una vez realizado el 
trasplante cardíaco. Futuras investigaciones de­
berán aclarar estos aspectos. 

En conclusión, la aplicación de la técnica de 
electroestimulación muscular periférica en pa­
cientes trasplantados de corazón se muestra efec­
tiva en el incremento de la fuerza muscular y en 
los índices de capacidad funcional general de es­
tos pacientes, mejorando por tanto su calidad de 
vida. 
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RESUMEN 

Fu11da111e11to: Comparar los efectos gasornétricos y hemo­
dinárnicos de la inhalación de óxido nítrico (NO), de la adición 
de presión positiva espiratoria final (PEEP) externa y de la com­
binación de ambas estrategias en los pacientes con insuficiencia 
respiratoria aguda grave. 

Métodos: Se estudiaron 11 pacientes con insuficiencia res­
piratoria aguda grave. A todos ellos se les realizó una curva pre­
sión-volumen toraco-pulmonar para determinar el punto de in­
flexión. Los pacientes fueron ventilados de cuatro formas 
diferentes y siempre con FiO2: 1) Inicialmente sin PEEP ni NO, 
considerada corno la situación basal. Los otros tres tipos de \'Cll· 

tilación fueron distribuidos a l azar. 2) Ventilación con NO. 3) 
Ventilación con PEEP (la misma que el punto de inflexión in­
fe rior o 10 cm H2O si no existía punto de inflexión). 4) Ventila­
ción con PEEP y NO. Se hicieron cálculos gasométricos y he­
modinámicos tras 30 minutos de estabilización en cada una de 
las situaciones. 

Resultados: La PaOz!FiO2 en situación basal fue de 104 ± 
74 mm Hg, con NO 113 ± 82 mm Hg, con PEEP 161 ± 100 mm 
Hg y con PEEP + NO 193 ± 107 mm Hg (p < 0,00]). El incre­
mento de la PaO¡FiO2 respecto a la situación basal tras la apli­
cación de PEEP fue de 60,6 ± 14,9%, con la inhalación de NO 
10,9 ± 5,1 % y con PEEP + NO 101,5 ± 10,0% (p < 0,001). El 
sl11111t en situación basal fue de 47 ± 16%, con NO 46 ± 16% , 
con PEEP 37 ± 12% y con PEEP + NO 31 ± 12% (p < 0,001). 
No hubo cambios en la PaCO2, prcsi<Ín arterial mL-dia e índice 
de resistencias vasculares sistémicas. 

Co11c/11sio11es: La aplicación de PEEP y la inhalación de NO 
ejercen un efecto sinérgico sobre la oxigenación ar1eriaJ en pa­
cientes con insuficiencia respiratoria aguda grave. 

Palabras clave: Óxido 11(1rico (NO). sí11dro111e de disrrc's respira­
torio agudo (SDl?A), i11s11ficiencia respiratoria a,111da. 
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ABSTRACT 

Object: To compare the effects on blood gases and hemo­
dynamics of inhaJation of nitric oxide (NO), addition of exter­
na! positiYe end-expiratory pressure (PEEP) and a cornbination 
of both strategies in patients with severc acute r cspiratory f'ai­
lure. 

Methods: Eleven patients with severc acule respiratory fai­
lure wcrc studied. A toraco-pulmonary prcssure-volume curve 
was obtained in ali of them to est.abl.ish the inflection point. The 
patients werc ventilated by for dil'fercnt procedures, always with 
FiO2: l) lnitiaUy without PEEP or NO, considered as baseline. 
Tite three other types of ventilation werc randomized. 2) Ven­
tilation wiíh NO. 3) Ventilation with PEEP (the same ns the lo­
wer inflection poinl or 10 cm H20 if there wns no inflection 
point). 4) Ventilation \\ith PEEP and NO. F..stirnations of blood 
gases and hemodynamic values were made after 30 minutes of 
stabiliwtion at cach situation. 

Results: The baseline PaO:z1FiO2 was 104 ± 74 mm Hg with 
NO 113 ± 82 mm Hg, with PEEP 161 ± LOO mm Hg, and with 
PEEP + NO 193 ± 107 mm Hg (p < 0.001). lncrease in PaOzl 
FiO2 from baseline aft.er the application of PEEP was 60.6 ± 
14.9%, with NO inhalation 10.9 ± 5.1 %, and with PEEP + NO 
101.5 ± 10.0% (p < 0.001). Baseline slmnt was 47 ± 16%, with 
NO 46 + 16%, witJ1 PEEP 37 ± 12%, and with EEPP + NO 31 ± 
12% (p < 0.001). There were no changes in PaCO2, mean blo­
od pressure and index of' systemic vascular resistance. 

Co11c/11sio11s: Application of PEE and inhalation of NO 
e.xe,t a synergistic cffect on arterial ox-ygermtion in pnticnts with 
scvcre acule rcspiratory failure. 

Kcy words: Nitric oxide (NO), ac111e respiraro,y disrress .l)"1ul ro­

me (Al?DS). acute respiratoryfailure. 
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INTRODUCCIÓN 

La aplicación de presión positiva espiratoria fi­
nal o positive end-expiratory pressure (PEEP) en 
el paciente con insuficiencia respiratoria aguda 
puede mejorar la oxigenación arterial bien por 
aumento de la capacidad residual funcional (CRF) 
con reclutamiento alveolar y descenso del shunt 
(Qs/Ot), o bien por un mecanismo hemodinámi­
co disminuyendo el gasto cardiaco (GC) y secun­
dariamente reduciendo el Qs/Ot. Es concebible 
que en ciertas situaciones clínicas puedan coexis­
tir ambos mecanismos. 

Recientemente se ha descrito que el uso del 
óxido nítrico (NO) inhalado da lugar a una mejo­
ría del intercambio gaseoso en pacientes con sín­
drome de distrés respiratorio agudo (SORA) (1-
9), esencialmente debido a una vasodilatación 
selectiva de los capilares alveolares de zonas ven­
tiladas. La inhalación de NO provocaría una re­
distribución del flujo sanguíneo desde zonas no 
ventiladas hacia otras mejor ventiladas, mejo­
rando así las relaciones globales de ventilación­
perfusión (V/Q) y disminuyendo el shunt intra­
pulmonar (1, 10). Sin embargo, la mejoría del 
intercambio gaseoso tras la inhalación de NO, no 
se observa uniformemente P,n todos los pacientes 
que padecen una lesión pulmonar aguda (3, 5, 8, 
11). Las ca usas de ello no están hasta el momen­
to bien aclaradas, aunque algunos datos prelimi­
nares sugieren que se debe al comportamiento 
hemodinámico pulmonar. 

La aplicación de PEEP, además de aumentar la 
CRF, también da lugar a una mejoría en la distri­
bución del volumen circulante (VT) (12). Si la PEEP 
da lugar a efectos beneficiosos pulmonares tales 
como reclutamiento de unidades alveolares colap­
sadas y distribución más homogénea del VT, se­
ría lógico pensar que los efectos del NO inhalado 
fueran especialmente beneficiosos en pacientes 
en los que el tratamiento con PEEP es el adecuado. 

Nuestro trabajo pretende estudiar los efectos 
gasométricos y hemodinámicos de la inhalación 
de NO, de la adición de PEEP externa y de la com­
binación de ambas estrategias en pacientes con 
insuficiencia respiratoria aguda grave. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Pacientes 

. Se estudiaron de forma prospectiva 11 pa­
cientes (9 hombres) con insuficiencia respiratoria 
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aguda grave (9 pacientes afectados de SDRA y 2 
afectados de lesión pulmonar aguda) según los 
criterios de la Conferencia de Consenso (13), in­
gresados en el Servicio desde enero de 1996 has­
ta noviembre de 1996. El grado de lesión pulmo­
nar se valoró con el lung injury score (LIS) (14). En 
todos los pacientes se obtuvo el consentimiento 
informado y firmado por los familiares. El estudio 
fue aprobado por el Comité de Ética y de Ensayos 
Clínicos de nuestro Hospital. Se calculó a su in­
greso, el índice de gravedad según el simplified 
acute physio/ogica/ score (SAPS) (15). 

Fueron excluidos los pacientes con traumatis­
mo craneoencefálico, los portadores de traqueos­
tomía, los pacientes con fístulas broncopleurales, 
Y aquellos que clínicamente eran pacientes mori­
bundos o no candidatos a medidas terapéuticas 
adicionales. 

Todos los pacientes estaban intubados por vía 
orotraqueal, sedados, paralizados, y ventilados 
mecánicamente mediante ventilación asistida-con­
!rola_da por volumen, VT entre 6 y 10 ml/kg, flujo 
1nsp1ratorio constante, relación I/E entre 1 :2 y 1 :3, 
frecuencia respiratoria (FR) entre 15 y 25 ciclos/ 
min-1 Y PEEP inicialmente ajustada según el crite­
rio de su médico responsable. Los parámetros 
ventilatorios se ajustaron para obtener una pre­
sión teleinspiratoria en situación estática, tras una 
pausa de unos tres segundos a flujo cero (P plateaul, 
$ 35 cm H2O. Los pacientes fueron ventilados con 
v~ntiladores Servo 900C (Siemens; Saina, Suecia), 
C~sar (Taema; Antony, Francia) o Evita (Drager; 
Lubeck, Alemania). Todos los pacientes llevaban 
un catéter arterial (radial o femoral) y un catéter 
de termodilución flujo-dirigido en arteria pulmo­
nar con objeto de monitorizar las presiones in­
travasculares, realizar determinaciones de gases 
sanguíneos y calcular el GC. Además todos los 
pacientes fueron monitorizados de forma conti­
nua con ECG (Hewlett Packard 78346A; Boeblin­
gen, Alemania) y pulsioximetría (Biox 3740, 
Ohmeda; Louisville, CO, USA). 

Administración de NO 

El aporte de NO se realizaba a partir de bom­
bonas calibradas y certific~das de 700 partes por 
millón (ppm) de NO en N2 puro (Abelló, Oxígeno­
Linde, S.A.; Barcelona, España) y provistas de un 
caudalímetro de precisión (AGA S.A.; Toulouse, 
Francia), tal como hemos descrito (16). El cauda­
límetro se ajustó para proporcionar aproximada­
mente 5 ppm de NO en el gas inspirado, lo cual 
suponía un volumen procedente de la bombona 
de aproximadamente 0,2 I/min. Con estos flujos, 

28 29 

A. J. Betbesé, J. A. Santos, J. Mancebo 

y para tiempos inspiratorios de un segundo, el vo­
lumen de NO en N2 que se añade al VT es des­
preciable (aproximadamente 3 mi), por lo que los 
cambios sobre las medidas de la compliancia y 
autoPEEP son clínicamente irrelevantes. Por 
ejemplo, para una compliancia de 30 mi/cm H2O, 
el incremento de presión sería sólo de O, 1 cm 
H2O. La administración de NO se realizaba a par­
tir de un tubo rígido de polietileno conectado des­
de el caudalímetro hasta la unión de la pieza en Y 
del ventilador con el tubo endotraqueal. Se asu­
me que la administración de NO se realiza única­
mente durante el tiempo inspiratorio, puesto que 
durante la espiración el flujo de NO procedente de 
la bombona calibrada se elimina por el circuito es­
piratorio. Las concentraciones de NO fueron me­
didas con un analizador rápido (NOX 4000, Air 
Liquide Medicinal; Madrid) por el método de qui­
mioluminiscencia. Las concentraciones de NO, 
NO2 y NOx (la suma de todos los óxidos de nitró­
geno) se analizaron obteniendo las muestras de 
gas a través de un catéter de un diámetro interno 
de 1, 1 mm colocado a nivel del tercio distal del tu­
bo endotraqueal y conectado a la sonda de aspi­
ración del analizador. 

Protocolo ventilatorio 

A todos los pacientes se les realizó una curva 
presión-volumen toraco-pulmonar (P-V) según la 
metodología descrita más adelante para determi­
nar el punto de inflexión inferior y con ello ajustar 
la PEEP óptima. Si no existía presión de inflexión 
se usaba una PEEP de 10 cm H2O. Los pacientes 
incluidos en el estudio fueron ventilados de cua­
tro formas diferentes y siempre con FiO2 1: 

1. Inicialmente fueron ventilados con los pa­
rámetros antes mencionados (apartado Pacientes) 
pero sin PEEP externa (ZEEP) Y sin inhalación de 
NO, que consideramos como la situación BASAL. 
A continuación fueron ventilados en los tres mo­
dos que se describen a continuación, cuyo orden 
fue distribuido al azar. 

2. Ventilación con ZEEP e inhalación de 5 ppm 
de NO (NO). 

3. Ventilación con la PEEP óptima y sin NO 
(PEEP). 

4. Ventilación con la PEEP óptima e inhalación 
de 5 ppm de NO (PEEP + NO). Consideramos una 
respuesta favorable a la inhalación de NO, el in­
cremento ~ 20% sobre la relación PaOi FiO2 me­
dida en situación basal. 

En cada una de estas cuatro situaciones y tras 
30 minutos de estabilización, se realizaron deter-
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minaciones gasométricas en sangre arterial y en 
sangre venosa mezclada, cálculo del GC, medi­
ción de presiones en aurícula derecha, arteria pul­
monar y capilar pulmonar (PCP), y tensión arterial 
sistémica que se explican a continuación. Durante 
toda la duración del estudio no se modificó nin­
guno de los tratamientos farmacológicos pauta­
dos a los pacientes. 

Curvas de presión-volumen del sistema 
respiratorio 

Se obtuvo una curva de presión-volumen (P-
V) en todos los pacientes en ZEEP. El flujo se mi­
dió mediante un neumotacógrafo Fleisch núm. 2 
(Metabo; Épalinges, Suiza) conectado a un trans­
ductor de presión (Validyne MP-45 ± 2,25 cm H2O; 
Northridge, USA) y calibrado con una jeringa de 
precisión de un litro de aire. El volumen se obtu­
vo mediante integración de la señal de flujo. El 
neumotacógrafo se colocó entre la pieza en Y del 
ventilador y el extremo proximal del tubo endo­
traqueal. Se colocó una toma de presión lateral 
entre el neumotacógrafo y el tubo endotraqueal 
para medir la presión de la vía aérea mediante un 
transductor de presión (Validyne MP-45 ± 8,8 cm 
H2O; Northridge, USA). Las señales analógicas del 
flujo y de la presión de la vía aérea fueron digita­
lizadas simultáneamente con una frecuencia de 
100 Hz mediante una placa analógica-digital de 
12 bits de resolución (DT 2901; Data Translation, 
Marlboro, USA) y fueron adquiridas mediante un 
computador IBM 55 Sx. 

Las curvas P-V fueron obtenidas de la siguien­
te manera: Antes de iniciar el proceso los pacien­
tes eran aspirados de secreciones respiratorias de 
forma cuidadosa y reconectados al ventilador en 
situación de ZEEP hasta que la saturación arterial 
de oxígeno mediante pulsioximetría adquiría los 
niveles previos. Entonces se procedía a la desco­
nexión del ventilador hasta alcanzar de forma pa­
siva la CRF. Al mismo tiempo se colocaba un cir­
cuito compuesto de una llave de Collins, una 
válvula unidireccional de Rudolph y dos tubula­
duras de plástico, interpuestos entre la pieza en Y 
y el neumotacógrafo, modificando los parámetros 
ventilatorios para obtener un VT entre 50 y 125 mi, 
una FR de 15 a 20 ciclos-min-1 y un TI/Ttot del 20% 
sin pausa espiratoria. De este sistema de cone­
xiones, el gas procedente del ventilador puede en­
trar en los pulmones, pero no salir, realizándose 
progresivos incrementos de volumen de una for­
ma regular, con una pausa inspiratoria entre cada 
insuflación igual a 60/FR-0,8 (fracción de tiempo 
espiratorio). La compliancia de este sistema es de 
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0,3 mi/cm H2O. Cuando se alcanzaba una presión 
de vía aérea de 30-35 cm H2O, se procedía a la 
deflación pasiva, desconectando al paciente del 
sistema y recolocando los parámetros ventilato­
rios utilizados previamente. La Figura 1 muestra 
una curva de P-V obtenida mediante este método. 

La curva P-V era evaluada en cada paciente pa­
ra determinar la zona de inflexión inferior (Pflex). 
Cuando la morfología de la curva P-V no revela­
ba un Pflex, entonces se ventilaba al paciente con 
una PEEP de 10 cm H2O. 

Cambios en la CRF inducidos por la PEEP 

En 6 de los 11 pacientes se pudo medir los 
cambios en la CRF inducidos por la PEEP. Durante 

la ventilación con PEEP = Pflex (o PEEP = 1 O cm 
H2O), el neumotacógrafo y una toma lateral de 
presión se colocaban entre la pieza en Y del ven­
tilador y el extremo proximal del tubo endotra­
queal, al igual que se ha explicado con anteriori­
dad. Al final de la espiración los pacientes eran 
desconectados del ventilador hasta producirse un 
vaciado completo pulmonar hasta alcanzar pasi­
vamente la CRF. Este volumen espirado repre­
senta el delta CFR, o sea el aumento de volumen 
pulmonar que experimenta el paciente tras la apli-

Volumen (mi} 

2000 -

1750 -

1500 -

1250 -

1000 -

750 -
óCRF 

500 -

250 -
• ZEEP 
o PEEP 10 cm H2O 

o 
o 5 10 15 20 25 30 

Psi (cm H2O) 

Figura 1. Cálculo del volumen reclutado mediante una cur­
va P-V. 
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cación de PEEP. La diferencia entre el delta CRF y 

el volumen pulmonar que corresponde en la cur­
va P-V a ese punto estático de presión de la vía 
aérea representa el volumen reclutado inducido 
por la PEEP (17). 

Cálculos y determinaciones 

Las muestras sanguíneas se obtuvieron de for­
ma simultánea en la arteria pulmonar y arteria ra­
dial o femoral mediante jeringas de plástico he­
parinizadas y fueron analizadas inmediatamente 
mediante un analizador de gases sanguíneos (ABL 
30 Radiometer; Copenhagen, Dinamarca). El shunt 
intrapulmonar se calculó mediante la fórmula de 
Berggren (18, 19). La medición de las presiones 
intravasculares se realizó mediante un transduc­
tor de cuarzo (Hewlett Packard 1290A; Waltham, 

USA), cuyo nivel de presión cero se calibró si­
tuando el transductor a la altura de la línea axilar 
media, y abierto a presión atmosférica. El GC se 
calculó por el método de termodilución emplean­
do un computador de gasto cardiaco (COM-2, 
Baxter; lrvine, CA, USA), e inyectando 5 mi de 
suero fisiológico a una temperatura comprendida 
entre O y 5 ºC. Los valores de GC son la media de 

tres determinaciones consecutivas. El índice car­
diaco (IC) se obtuvo dividiendo el GC por la su­
perficie corporal. A partir de los valores de las pre­
siones intravasculares e IC, fueron calculados los 
indices de resistencias vasculares sistémicas 
(IRVS) y pulmonares (IRVP), a partir de las fórmu­
las habituales (20). La compliancia total del siste­

ma respiratorio se calculó como el cociente Vr/ 

(P plateau - PEEP total). Los valores de Vr, p plateau y 
PEEP total fueron medidos por el ventilador. La 

P ptateau y la PEEP total se midieron tras pausas te­
leinspiratoria y telespiratoria de tres segundos. 

Análisis estadístico 

El analísis estadístico realizado fue un test de 
correlación lineal simple y un análisis de la va­
rianza para determinaciones múltiples; cuando el 
valor F alcanzaba significancia estadística, las di­
ferencias entre las distintas medias se analizaban 
con el método de las diferencias significativas mí­
nimas (test de Fisher). Se consideró como signifi­
cativa una p < 0,05. Todos los valores se expresan 
como media ± desviación estándar de la media, 
excepto los datos de las Figuras 2 y 3. Todos los 
datos obtenidos se introdujeron en una base de 
datos Lotus 1-2-3® (Lotus Developement Corpo­
ration; Cambridge, MA, USA), realizándose el es-
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Figura 2. Incremento, en porcentaje, de la PaOiJFi02 (6 % 
Pa0i,1Fi02) obtenida en las tres situaciones estudiadas res­

pecto de la situación basal. 
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Figura 3. Descenso, en porcentaje, del shunt (ó % shunt) 

obtenido en las tres situaciones estudiadas respecto de la 

situación basal. 
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tudio estadístico mediante los programas SPSS 
PC + ® versión 4.0 (Statistics Package for Social 
Sciences, lnc.; Chicago, IL, USA) y Statgraphics® 
versión 6.0 (Manugistics and Statistical Graphics 
Corporation; Rockville, MD, USA). 

RESULTADOS 

La edad media de los 11 pacientes estudiados 
fue de 59,1 ± 17,2 años. El SAPS medio fue de 
14,8 ± 6,6. El LIS medio fue de 2,9 ± 0,5. La PEEP 
media utilizada fue de 12,2 ± 1,6 cm H2O (rango: 
9-15 cm H2O). El Vr medio fue de 607 ± 136 mi y 

la FR de 18,8 ± 1,8 ciclos-min-1
. Un paciente no 

presentó inflexión y se usó PEEP de 10 cm H2O. 
Las concentraciones de NO2 medidas por quimio­
luminiscencia fueron siempre inferiores a 100 par­
tes por billón. La mortalidad fue de 6/11 (55%). En 
la Tabla I se describen las características genera­
les de los 11 pacientes así como los parámetros 
más relevantes en situación basal. La Tabla II mues­
tra los datos individuales de mecánica pulmonar 
y la Tabla III muestra los parámetros hemodiná­
micos en cada uno de los pacientes estudiados en 
ZEEP. La Tabla IV muestra los parámetros gasa­
métricos y hemodinámicos en cada una de las 
cuatro situaciones estl.!diadas. Los incrementos en 
la oxigenación de cada una de los tres tipos de 
ventilación en relación a la situación basal se 
muestran en la Tabla V. En 6 de los 11 pacientes 
estudiados pudo ser calculado el volumen reclu-
tado inducido por la PEEP. . 

El incremento de la PaOifFiO2 respecto a la si­
tuación BASAL tras la aplicación de PEEP fue de 
60,6 ± 14,9%, con la inhalación de NO 10,9 ± 5, 1% 
y con PEEP + NO 101 ,5 ± 10,0% (p < 0,00_1). La 
Figura 2 muestra el incremento de 1~ PaC?tf1O2 en 
cada una de las modalidades vent1latonas ~~ re­
lación a la situación basal. El shunt descend10 un 
12 + 44% con NO un 22,1 ± 2,8% con PEEP Y un 
33,2-± 

1

3,8% con PÉEP + NO en relación al shunt 
basal. La Figura 3 muestra el descens~ del ~hunt 
experimentado en cada una d~ _las sItu~c1o~?s 
ventilatorias estudiadas en relac1on a la sItuacIon 

basal. 
La correlación entre el descenso del shunt en 

cada una de las tres situaciones estudiadas en re­

lación al shunt basal mostró para la ventilacion 
con PEEP una r= -0,73 con una p = 0,01, para la 
ventilación con PEEP + NO mostró una r = -0,77 

con una p = 0,006, y para la ventilación con NO 
una r = -0,26 con una p = NS (Figura 4). 

En 6/11 pacientes en los cuales pudo calcular­
se el volumen reclutado inducido por la PEEP, se 
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TABLA l. Características clínicas 

Días Murray 
ventilación lung injury 

Paciente Edad/sexo mecánica Diagnóstico score Evolución 

1 75 /varón 9 Neumonía 3 Fallecido 

2 63 / varón 7 Pancreatitis 2,5 Fallecido 

3 33 / mujer 2 Pancreatitis 3 Vivo 

4 38 / varón 2 Pancreatitis 3 Vivo 

5 33 / mujer 2 Pancreatitis 3,25 Vivo 

6 74 / varón 2 Pancreatitis 2,75 Fallecido 

7 68 / varón 7 Neumonía 2,75 Fallecido 

8 74 / varón 6 Pancreatitis 3,5 Fallecido 

9 67 / varón 6 Peritonitis 1,75 Fallecido 

10 80 / varón 2 Peritonitis 3 Vivo 

11 46 / varón 2 Peritonitis 3,5 Vivo 

Media ± desviación estándar 59,1 ± 18,1 4,3 ± 2,6 2,9 ± 0,5 6 F / 5 V 

TABLA 11. Datos de mecánica pulmonar 

Pptateau 

Pflex en ZEEP Vr FR 
Paciente (cm H20) (cm H20) (mi) (ciclos-min-1) 

t. CRF Vrec 
(mi) (mi) 

1 9 20 440 21 

2 15 21 780 15 

3 13 19 400 20 

4 12 28 800 16 

5 13 21 475 19 

6 13 20 770 20 750 182 

7 10 25 710 20 349 144 

8 12 20 610 20 583 165 

9 No punto 13 630 18 841 29 
de inflexió n 

10 12 18 520 18 704 322 

11 13 31 545 20 257 119 

Media ± desviación estándar 12,2 ± 1,6 2 1,4 ± 4,7 607 ± 136 18,8 ± 1,8 581 ± 212 160 ± 87 

Pflex: presión de inflexión de la curva P-V; VT: volumen tidal; FR: frecuencia respiratoria; ó CRF: delta capacidad residual funcional; 
Vrec: volumen reclutado con PEEP = Pflex. 

efectuaron correlaciones entre el incremento de 
la oxigenación y el valor del volumen reclutado, 
pudiéndose observar una correlación positiva en­
tre ambas variables (r = 0,95, p = 0,004 para la 
ventilación con PEEP) y (r= 0,90, p = 0,01 para la 
ventilación con PEEP + NO) (Figura 5). 

Siete de los once pacientes (64%) no presen­
taron una mejoría de la oxigenación tras la inha­
lación de NO, y sólo dos (18%) no presentaron 
mejoría t ras la instauración de PEEP. Al aplicar co­
rrectamente la PEEP = Pflex únicamente un pa­
ciente no respondió a la PEEP y al NO (9%). Las 
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TABLA 111. Parámetros gasométricos y hemodinámicos individuales en ZEEP 

Pa02 PaC02 PAPM PCP IC IRVP Qs/Ot 
Paciente (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) ll/min/m2) (din-s-cm-5/m2) (%) 
---

1 34 54 34 11 4,7 392 68 

2 75 52 31 13 5,35 269 49 

3 80 113 38 17 5,88 272 65 

4 122 31 24 12 3,87 248 20 

5 79 81 20 7 5,03 159 58 

6 83 58 35 14 5,14 316 46 

7 76 56 21 5 4,7 273 42 

8 45 54 34 13 4,94 340 62 

9 234 45 25 11 5,2 215 25 

10 268 50 22 10 5,24 177 31 

11 55 80 33 12, 5,05 322 58 

PAPM: presión media de la arteria pulmonar; PCP: presión capilar pulmonar; IC: indice cardiaco; IRVP: in-
dice de resistencias vasculares pulmonares; Qs/Ot: shunt intrapulmonar. 

TABLA IV. Parámetros gasométricos y hemodinámicos en cada una de las cuatro fases 
del estudio (media : desviación estándar) 

Pa02 PaC02 PAPM IRVP PAM IC PCP QS/Ot PEEP p plateau 

(l/min/m21 lmmHg) (mmHg) lmmHg) (mmHgl (mmHg) (mmHgl (%) (cm H201 (cm H201 

Basal 104 ± 74 61 ±21 29±6 271 ± 68 69 ± 10 5,00 ± 0,48 12 ± 3 47 ± 16 o 21±5 

NO 113 ± 82 60 ± 18 26 ± 7(11 231 ± 49(l ) 70 ± 12 5,01 ± 0,92 11 ± 4 46±16 o 22 ± 6 

PEEP 161 ± 100(2,41 61 ± 23 30 ± 7(4) 289 ± 70(4) 71 ± 10 4,67 ± 0,99 12 ± 4 37 ± 12(2, 41 12 ± 1,7(2, 41 31 ± 7(2, 41 

PEEP + NO 193 ± 107(3• 5• 61 59 ± 22 27 ± 5(3, 61 252 ± 50(6) 67 ±8 4,53 ± 0,95(3• 51 12 ± 3 31 ± 12(3, 5• 61 12 ± 1,7!3• 51 31 ± 7(3, 51 

p < 0,001 NS < 0,001 0,01 NS 0,03 NS < 0,001 < 0,001 0,001 

Basal: ventilación en ZEEP y sin NO; NO: ventilación en ZEEP y 5 ppm de NO; PEEP: ventilación con PEEP = Pflex (punto de inflexión inferior) 
y sin NO; PEEP + NO: ventilación con PEEP = Pflex y 5 ppm de NO; PAPM: presión media de arteria pulmonar; IRVP: índice de resistencias vas­
culares pulmonares; PAM: presión arterial media; IC: índice cardiaco; PCP: presión capilar pulmonar; Qs/Ot: shunt intrapulmonar. 
11> Diferencias entre basal y NO; 12> diferencias entre basal y PEEP; <3> diferencias entre basal y PEEP + NO; <•> diferencias entre NO y PEEP; <S> di­
ferencias entre NO y PEEP + NO; 16> diferencias entre PEEP y PEEP + NO. 

TABLA V. Incrementos individuales en la oxigenación arterial en cada una de las modalidades 
de ventilación en relación a la situación basal expresado en % en cada uno de los seis pacientes 

en que se calculó el volumen reclutado 

t.Pa02/Fi02 t.Pa02/Fi02 
Paciente [ZEEP + NO]-ZEEP (%1 PEEP-ZEEP (%) 

23 71 
2 12 38 
3 2 73 
4 10 4 
5 8 32 
6 35 34 

Media ± desviación estándar 15 ± 12 42 ± 23,9 

óPa0;¡/Fi0 2 PEEP - ZEEP (% ) = (Pa0;/Fi02 PEEP - Pa0;¡/Fi02 ZEEP) / (Pa0;¡/Fi02 ZEEP) 
óPa0zfFi0 2 [PEEP + NO] - ZEEP (% ) = (Pa0;¡/Fi02 PEEP + NO - Pa02/Fi0 2 ZEEP) / (Pa0;¡/Fi02 ZEEP) 
óPaO;¡/Fi0 2 [ZEEP + NO] - ZEEP (% ) = (Pa02/Fi0 2 ZEEP + NO - Pa0;¡/Fi0 2 ZEEP) / (Pa0;¡/Fi02 ZEEP) 

t.Pa02/Fi02 
[PEEP + NO]-ZEEP (%) 

99 
109 

102 
17 

70 
104 

83,5 ± 32,3 
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Figura 4. Correlaciones obtenidas entre el cambio de 
shunt en cada una de las tres situaciones estudiadas en re­
lación a la situación basal. 
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concentraciones de NO2 siempre fueron inferiores 
a 100 ppb, mientras que los niveles de metahe­
moglobina fueron de 1, 1 ± 0,6%. 

DISCUSIÓN 

Los datos obtenidos en nuestro estudio sugie­
ren que la mejoría observada en la oxigenación 
arterial tras la administración de NO, puede po­
nerse de manifiesto o incrementarse tras una co­
rrecta optimización de la PEEP. Ello sugiere que el 
reclutamiento que la PEEP ejerce sobre las zonas 
poco o nada ventiladas facilita la llegada del NO 
a las mismas. Creemos que los efectos de la PEEP 
reclutando alveolos, permiten también que el NO 
alcance estas zonas, para provocar su efecto de 
redistribución del flujo sanguíneo intrapulmonar, 
am plificando de este modo su eficacia. De este 
modo, parece que la PEEP actúa esencialmente 
disminuyendo el shunty el NO mejorando las re­
laciones V/Q. El hecho de que las tres situaciones 
estudiadas fueran distrubuidas al azar elimina de 
forma razonable los posibles efectos tiempo-de­
pendientes atribuibles a la PEEP (21 ). 

Como se aprecia en las Figuras 2 y 3 tanto el 
incremento experimentado en la oxigenación, así 
como el descenso del shunt al combinar el trata­
miento con NO y con PEEP son sinérgicos y no 
aditivos. Además es importante reseñar que cuán­
to mayor es el volumen reclutado inducido por la 
PEEP, mayor es el incremento de la oxigenación 
en PEEP y PEEP + NO. Es interesante ver como la 
oxigenación de cada uno de los pacientes venti­
lados con PEEP mejoraba aún más al instaurar el 
tratamiento con NO, dato que se puede contras­
tar en la Figura 5. 

En la literatura existen trabajos en los que la 
respuesta a la inhalación de NO es variable de 
unos pacientes a otros, las razones de ello no es­
tán del todo aclaradas, pero recientemente se ha 
sugerido que los pacientes sépticos presentarían 
un mayor umbral de respuesta a la inhalación de 
NO, es decir, no responderían a las bajas dosis in­
halatorias habitualmente usadas para mejorar la 
oxigenación (16, 22). Una explicación se basaría 
en la posible actuación de citoqu inas frecuente­
mente elevadas en los pacientes con shock sépti­
co, sobre la NO sintasa inducible, estimulando su 
acción, la cual aumentaría la producción de NO 
endógeno y con ello disminuiría la respuesta a la 
inhalación de NO exógeno (23, 24). 

Una incorrecta aplicación de PEEP ya sea por 
debajo de la PEEP «óptima», y por lo tanto no re­
clutando zonas colapsadas, o bien por encima de 
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~gura 5 . . Correlación e~tre el volumen reclutado y el incremento de la oxigenación en los 6/11 pacientes en los que fue po­
sible su calculo. Cada numero representa un paciente. 

la PEEP óptima, provocando sobredistensión al­
veolar y compresión secundaria de los capilares 
pulmonares, podría dar lugar a una escasa res­
puesta a la inhalación de NO: en el primer caso 
porque el NO no alcanzaría suficientes alveolos 
ventilados y en el segundo porque a pesar de al­
canzar alveolos ventilados estarían escasamente 
perfundidos. Así pues, una incorrecta apl icación 
de la PEEP podría ser la explicación de que un 
cierto número de pacientes no presentaran un in­
cremento de la oxigenación arterial tras la inhala­
ción de NO. 

En nuestro estudio ninguno de los pacientes 
presentó un empeoramiento significativo de la 
oxigenación tras la inhalación de NO, ni en ZEEP 
ni en PEEP. Únicamente un paciente no respon­
dió a ninguno de los tres t ipos de ventilación es­
tudiados (PEEP, NO y PEEP + NO). Este paciente 
era el que presentaba un IC mayor, el menor 
shunt y el menor LIS, sugestivo todo ello de una 
moderada afectación pulmonar pero con un es­
tado de sepsis muy importante. Nuestros datos 
sugieren por tanto que la ausencia de una PEEP 
adecuada podría explicar por qué algunos pa­
cientes con insuficiencia respiratoria aguda grave 
no mejoran su oxigenación tras la inhalación de 

NO. La ausencia de respuesta en este sujeto es 
coherente con nuestros datos previos que revelan 
que pacientes con IC elevados y estado hemodi­
námico de tipo hipercinético no responden favo­
rablemente a dosis bajas de NO (16). 

Nuestros datos indican que la aplicación de 
PEEP y de NO provocan un efecto sinérgico (ex­
ponencial) y no aditivo (lineal) (25), tanto en el in­
cremento de la PaOi FiO2 como en el descenso 
del shunt También pudimos observar que cuan­
to mayor es el shunt basal, mayor es el descenso 
que se producirá en el mismo cuando se aplica 
PEEP o PEEP + NO. Esto sugiere que los pacien­
tes con un mayor colapso alveolar y a la vez un 
mayor shunt, son aquellos que mayor descenso 
experimentarán en este parámetro debido al re­
clutamiento, ejercido por la PEEP, de zonas alveo­
lares colapsadas. De este modo, la apertura de al­
veolos colapsados permitiría que la inhalación de 
NO fuera mucho más eficaz. 

El cambio en el IC entre la situación basal y la 
ventilación con PEEP + NO podría atribuirse a que 
al ser pacientes sumamente hipóxicos pueden 
existir trastornos humorales (variaciones en los ni­
veles de catecolaminas) que expliquen un aumen­
to de la contractilidad; de hecho, el aumento del 
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GC en las situaciones de hipoxia no terminal es 
una respuesta fisiológica normal. De este modo, 
el descenso observado en el shunt podría estar re­
lacionado con el ligero descenso del gasto car­
diaco que hemos observado, por lo que estudios 
con un mayor número de pacientes deberán ana­
lizar si existe un efecto lineal o bien exponencial 
y no relacionado con los cambios en el gasto car­
diaco. 

En resumen, los efectos observados sobre la 
oxigenación arterial en la mayoría de pacientes 
tratados con la administración simultánea de NO 
a dosis bajas y PEEP puede permitir en alguno de 
ellos un descenso de la FiO2 y reducir una even­
tual toxicidad por el oxígeno. Nuestros datos su­
gieren que los efectos beneficiosos del NO sobre 
la oxigenación son susceptibles de ser mejorados 
significativamente cuando se utilizan niveles ópti­
mos de PEEP. 
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Valoración del efecto del estrés laboral sobre 
la actividad celular de monocitos y linfocitos T. 
Estudio en una empresa de transporte público 

Effect of psichological stress on the activity 
of monocytes and T /ymphocytes 
Facultad de Medicina 
Universidad del País Vasco 

RESUMEN 

En este trabajo se ha evaluado si las condiciones de estrés a 
las que están sometidos los trabajadores de una empresa de 
transporte público, pueden alterar la función de monocitos y 
linfocitos T, células que inician y regulan la respuesta inmuni­
taria, y que además por su comunicación con el sistema neuro­
endocrino podrían resultar sensibles a una situación de estrés 
laboral. El estudio se ha realizado con los trabajadores de la em­
presa TCSA (Transportes colectivos, S.A.), empicando como 
instrumentos de medida los siguientes cuestionarios: Nivel de 
estrés (N.E.319), STAI Estado/Rasgo, Sucesos Vitales (SRE), 
Perfil de Personalidad (16 PF), Salud General (GHQ), y Escala 
de Clima Laboral (WF..S). Para la valoración de los aspectos in­
niunobiológicos se han seleccionado 25 trabajadores con nivel 
de estrés máximo y 25 trabajadores con nivel de estrés mínimo. 
El estudio inmunológico se ha realizado a partir de células mo­
nonucleares de sangre periférica, seleccionando parámetros que 
nos han proporcionado medidas directas e información se­
cuencial de la actividad inmunitaria: fagocitosis, proliferación, 
expres ión de antígenos y receptores, y liberación de interlcuci­
nas. Los resultados indican que el antígeno HLA-DR en el mo­
nocito y el sistema IL2/Rll..-2 para el linfocito podrían conside­
rarse parámetros inmunológicos asociados al tipo de estrés 
laboral estudiado. 

Palabras clave : Estrés laboral, monocito. linfocito. fagocitosis. 
HLA-DR. IL-2, RIL-2. 

Cañavate Esc1ibano M L, Chic Palacín S. Boyano López. M D, 
García de Galdeano Zaldivar A. Marquínez Bascones F, 
Franco Vicario R 
Valoración del efecto del estrés laboral sobre la actividad celular de 
monocitos y linfocitos T. Estudio en una cmpn::sa de u-anspoI1e público 
Mapfre Medicina, / 997; 8: l l l - l / 7 

Correspondencia: 
M.ª Luz Cañavate Escribano 
Dep. de Biología Celular y Ciencias Morfológica 
Facultad de Medicina 
Universidad del País Vasco 
48940 Leioa (Vizcaya) 

Cañavate Escribano M.!! L. 1 

Chic Palacín S. 1 

Boyano López M.!! D. 1 

García de Galdeano Zaldivar A. 1 

Marquínez Bascones F. 2 

Franco Vicario R. 3 

ABSTRACT 

In this work we have evaluated the relationship between psy­
chological stress induced by working conditions and the activity 
of monocytes and T lymphocytes, cells involved in the trigge­
ring and r~'l!lation of the immune response. These cells, dueto 
their conmmnication with the neuroendocrine system, could be 
aliccted in situations of stress. The study has been performed 
in a group of 50 workers from a bus transport company (TC­
SA, Transportes Colectivos S.A.), which had been selected ac­
cording to their levels of stress: 25 individuals at peak stress le­
ve! and 25 from the mínimum stress level. The immune study 
was perl'onned 011 blood peripheral mononuclear cells, using se­
lected parameters wlúch give both direct measurements and se­
quential information of immune activity: phagocytosis, MHC 
antigens expression (HLA-DR), interleukin receptor expression 
(ll..-2R), interleukins release (IL-2), and T cell proliferation. 
Results show that DR antigen expressed by monocytes and the 
IL-2/IL-2R system of lymphocytes could be considercd as im­
mune paramcters associated to this kind of work-induced stress 
condition studied. 

Key words: Stress. 111011ocytes, lymphocytes. plwg0Ly10sis, HLA­
DR, IL-2, RIL-2. 
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\NTROOUCCIÓN 

La actividad profesional ocupa un lugar pre­
dominante en la vida de un individuo, marcando 
en muchos casos su situación en la sociedad y la 
consideración de sus semejantes. Así, el exceso o 
defecto de trabajo, la responsabilidad, las relacio­
nes con los compañeros y otras variables gene­
ran desequilibrios y tensiones excesivas que se 
han dado en llamar estrés laboral (1). El estrés la­
boral, afecta a trabajadores de todos los niveles, 
no sólo a ejecutivos y mandos intermedios, y es 
objeto de atención de muchos estudios que in­
tentan detectar los posibles problemas antes de 
su aparición con el fin de prevenirlos. 

Genéricamente, el estrés representa la reacción 
del cuerpo a los estímulos que alteran el equilibrio 
fisiológico u homeostasis. La respuesta a situa­
ciones de estrés es una intensa reacción adapta­
tiva que permite poner a nuestra disposición una 
importante cantidad de recursos, con aumento de 
la actividad fisiológica y cognitiva. Sin embargo, 
como ya indicó C. Bernard (2), en 1878, el exceso 
de estímulo es peligroso y, en caso de sobrepa­
sar la capacidad de adaptación del ser humano, 
podría causar enfermedades. 

En los últimos 20 años, gran número de tra­
bajos inciden sobre el hecho de que las emociones 
de los individuos pueden modificar sus funciones 
inmunológicas, y por lo tanto, su susceptibilidad 
a enfermedades infecciosas (3), neoplásicas (4) o 
autoinmunes (5). Estas afirmaciones se corrobo­
ran gracias al conocimiento que estamos adqui­
riendo de los mecanismos fisiológicos que rela­
cionan la actividad del sistema inmunitario con los 
sistemas nervioso y endocrino articulados me­
diante el eje hipotalámo-h ipofisario-adrenérgico 
(6, 7). 

Este trabajo se ha realizado con el objet ivo de 
eva luar si una situación de estrés laboral puede 
provocar alteraciones en las células que inician y 
regulan la respuesta inmunitaria (monocitos y lin­
focitos T). Hemos seleccionado aquellos paráme­
tros que nos han proporcionado una información 
directa y secuencial de la actividad celu lar. Fun­
ciones como la fagocitosis para el monocito y pro­
liferación para el linfocito, capacidades como la 
expresión del antígeno HLA-DR para el monocito 
y liberación de la interleucina-2 (IL-2) y expresión 
de su receptor (RIL-2) para el linfocito T. 

La determ inación de que algunos factores in­
munológicos son sensibles a una situación de es­
t rés, y que en consecuencia en estas condiciones 
pueden alterar su respuesta, podría indicar defi­
ciencias en la capacidad de defensa inmunológi-
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ca (5), este conocimiento permitiría evaluar en una 
empresa la susceptibilidad a ciertas enfermeda­
des y diseñar estrategias para prevenir su riesgo. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Las muestras del estudio proceden de los tra­
bajadores de la empresa que realiza el transporte 
público por carretera en el área del gran Bilbao 
(Transportes Colectivos, S.A., T.C.S.A.). Se han 
realizado 268 cuestionarios en los que se han uti­
lizado los siguientes instrumentos de medida: ni­
vel de estrés (N.E.319), STAI estado/rasgo, suce­
sos vitales (SRE), perfil de personalidad (16PF), 
salud general (GHQ), escala de clima laboral 
(WES). A partir de estos cuestionarios se han se­
leccionado 50 trabajadores, todos de sexo mas­
culino y con una media de edad de 43 años: 25 in­
dividuos entre los que obtuvieron puntuaciones 
máximas (nivel de estrés 10), y 25 trabajadores 
entre los que obtuvieron puntuaciones mínimas 
(nivel de estrés O). Con estas 50 muestras se ha 
llevado a cabo el trabajo inmunológico, realizado 
a doble ciego. 

Células. A cada trabajador se le extrajo, por 
punción venosa, una muestra de 35 mi de sangre 
periférica, 33 mi heparinizada para la obtención de 
células y 2 mi sin anticoagulante para la obtención 
de suero. La sangre heparinizada se sometió a un 
gradiente de Ficoll-Paque (Pharmacia), obtenien­
dose así las células mononucleares, monocitos y 
linfocitos T (Boyum, 1968). 

Estudio del monocito. Fagocitosis se ha valo­
rado la función fagocítica del monocito siguiendo 
la técnica de Van Furth (1978). El ensayo se ha re­
alizado poniendo en contacto a 37 ºC durante 30 
minutos células mononucleares (5 x 105) y Gandi­
da guillermondii (2 x 106), a una proporción 1/4 en 
presencia de suero (12,5%). Finalizado el tiempo 
de incubación, se ha empleado un método mor­
fológico para la valoración de la fagocitosis (tin­
ción May-Gruwald Giemsa). Los resultados se 
expresan como índice de ingestión (1.1.), que esta­
blece el porcentaje de células que han ingerido le­
vaduras sobre un total de 500 células: 

1.1. = n.º macrófagos Gon levadura/ 
n.º total macrófagos x 100. 

Expresión del antígeno HLA-DR. Se ha emplea­
do la técnica de inmunofluorescencia indirecta, a 
partir de células mononucleares fijadas con para­
formaldehído (al 4% en PBS), uti lizando el anti­
cuerpo (Ac) monoclonal anti-DR (Boehringer 
Mannheim) y antisuero de ratón marcado con 
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FITC (Boehringer Mannheim). El porcentaje de cé­
lulas con expresión de antígeno en membrana se 
ha obtenido mediante análisis citométricos con un 
citómetro de flujo EPICS 752 (Epics división Coul­
ter), analizando las muestras mediante el progra­
ma informático INMUNOTEST ANALYSIS (Coul­
ter). 

Estudio del linfocito T. Ensayo de proliferación 
con Fitohemaglutinina (PHA). La blastogénesis in­
ducida por la lectina se determinó cultivando 1 x 
106 células mononucleares en presencia de 10 µg/ 
mi de PHA (PHA-M, Boehringer Mannheim). Las 
células crecieron durante 72 horas, a 37 ºC en at­
mósfera húmeda con un 5% de CO2, y 6 horas an­
tes de finalizar el tiempo de incubación se some­
tieron a un pulso de 1µCi de timidina-tritiada 
(Dupont). 

Las células fueron recogidas con un cosecha­
dor celular automático y la radiactividad incorpo­
rada medida en contador de centelleo p. Los re­
sultados se expresan como índice de estimulación 
(I.E.): 

I.E.= cpm células estimuladas PHA/ 
cpm células no estimuladas. 

Síntesis y expresión del sistema IL-2/RIL-2. Las 
células a una concentración de 4 x 106 células/mi 
en medio RPMl-1640 suplementado, se trataron 
con 10 µg/ml de PHA durante 48 horas a 37 ºC, 
en atmósfera húmeda con 5% de CO2. En las cé­
lulas tratadas se ha evaluado la expresión del re­
ceptor y en el sobrenadante obtenido, la IL-2 libe­
rada. El porcentaje de células con expresión del 
receptor se ha analizado mediante citometría de 
flujo, realizando una inmunofluorescencia indi­
recta, empleando anti RIL-2/CD25 humano (3G10, 
epitopo de la subunidad de 55 kDa del RIL2, Bo­
ehringer Mannheim) y anti lgG-FITC (Boehringer 
Mannheim), los resultados se han procesado me­
diante el programa INMUNOTEST ANALYSIS 
(Coulter). La presencia de IL-2 se ha cuantificado 
(pg/ml) en los sobrenadantes de cada muestra, 
mediante un ensayo inmunoenzimático, con un 
Kit ELISA (Collaborative Biomedical), siguiendo las 
indicaciones de la casa comercial. 

El análisis estadístico de los resultados se ha 
realizado aplicando varios parámetros según las 
características del conjunto de datos, pruebas de ho­
mogeneidad (test de Student), análisis de la varian­
za y análisis de la regresión (regresión logística). 

RESULTADOS 

La actividad del monocito se ha evaluado va­
lorando su función fagocítica y la capacidad de ex-
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presión del antígeno HLA-DR. En el ensayo de fa­
gocitosis hemos valorado en primer lugar, la ca­
pacidad de las células fagocíticas para ingerir un 
germen oportunista, y los resultados no muestran 
diferencias significativas en el potencial fagocítico 
entre los dos grupos estudiados (Tabla 1). En se­
gundo lugar, hemos separado la función fagocíti­
ca en sus dos componentes, discriminando entre 
la función celular por una parte, y el potencial op­
sonizante del suero por otra. En estas condiciones 
(Tabla 11) sí se obtuvo una diferencia entre ambos 
grupos según el nivel de estrés, ya que los datos 
resultantes muestran que la fagocitosis es signifi­
cativamente mayor en los individuos con nivel de 
estrés 10 (p < 0,05). El análisis de la varianza nos 
indica (Tabla 111) que, tanto el suero como el es­
trés, analizados de forma independiente, son fac­
tores determinantes para la fagocitosis (p < 0,05). 
El nivel de estrés laboral también afecta a la ex­
presión de antígeno HLA-DR, sin embargo con un 
efecto contrario al evidenciado con la fagocitosis, 
ya que en este caso el porcentaje de células posi­
tivas disminuye significativamente (p < 0,05) con 
el estrés (Figura 1). 

TABLA l. Fagocitosis (índice de ingestión) 
de células mononucleares 

Estrés O Estrés 10 t-student 

Suero homólogo 52,22 54,54 p > 0,05 
± 15,03 ± 14,50 

Los datos expresan la media ± desviación estándar obte­
nida de los pacientes con estrés O y estrés 10 empleando 
suero homólogo. Índice de ingestión = número de macró­
fagos con levaduraJnúmero total de macrófagos x 100. Las 
diferencias no resultaron significativas 

TABLA 11. Fagocitosis (índice de ingestión) 

Estrés O Estrés 10 t-student 

Suero heterólogo 34 48,95 p < 0,05 
± 14,35 ± 19,09 

Los datos expresan la media ± desviación estándar obte­
nida de los p cientes con estrés O y 1 O al utilizar suero he­
terólogo (procedente de un individuo control). Índice de in­
gestión = número de macrófagos con levadura/número 
total de macrófagos x 100. La diferencia resultó significa­
t iva 
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TABLA 111. Fagocitosis. Valoración 
por ANOVA 

!:strés 

Sueros 

Estrés + sueros 

Media Probabilidad 

1.610 

3.058 

861 

< 0,05* 

< 0,05* 

> 0,05 

Tanto el factor estrés como la capacidad de opsonización 
del suero presentan diferencias significativas p < 0,05, cuan­
do se tomaron de forma independiente. Al analizarlos de 
forma conjunta, las diferencias no resultaron significativas 
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Figura 1. Análisis de la expresión del antígeno HLA-DR en 
las células mononucleares. El porcentaje de células con 
expresión del antígeno HLA-DR positivas se obtuvo me­
diante citometría de flujo en células mononucleares no es­
timuladas, empleando el Ac anti HLA-DR. La figura repre­
senta las medias ± las desviaciones estándar de los 
individuos con estrés O y estrés 10. El resultado resultó es­
tadísticamente significativo (p < 0,05) 

La actividad del linfocito T se ha determinado 
va lorando la capacidad de respuesta a un m itó­
geno. Los datos obtenidos de prol iferación linfo­
citaria, reflejados en la Figura 2, no evidencian una 
modulación de la misma inducida por el estrés. 
La dispersión de los datos en los dos grupos es­
tudiados y la ausencia de diferencias significativas 
entre ambos, parece reflejar la capacidad de res­
puesta propia de cada individuo. 

La proliferación de las células T está mediada 
por el sistema IL2/RIL-2. Para que se produzca la 
captación del factor autocrino IL-2, las células de­
ben expresar en su membrana el RIL-2. El análi-
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Figura 2. Estudio de la proliferación linfocitaria en los gru­
pos de individuos con nivel de estrés O y 10. El aumento 
de proliferación se calculó para cada individuo en relación 
a la incorporación de timidina-H3 en células mononuclea­
res estimuladas y no estimuladas con PHA. La gráfica ex­
presa la media ± la desviación estándar para ambos gru­
pos. Las diferencias no fueron significativas (p > 0,05) 
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Figura 3. Análisis de la expresión del RIL-2 en la superfi­
cie de los linfocitos obtenidos de los individuos con nivel 
de estrés O y estrés 10. La expresión del RIL-2 fue determi­
nada mediante citometría de flujo con células estimuladas 
con PHA, empleando Ac anti RIL-2. La gráfica expresa las 
medias y las desviaciones estándar para ambos grupos. 
La t de Student indica que las diferencias son significativas 
(p < 0,05) 

sis mediante citometría de flujo del número de cé­
lulas T que expresan la subunidad a del RIL-2 al 
ser est imuladas con PHA, se observa en la Figu­
ra 3. En los trabajadores con nivel de estrés 10, 
hay menor número de células T capaces de ex-
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Figura 4. Determinación de la capacidad de síntesis de 
IL-2 de los individuos con nivel de estrés O y estrés 10. La 
gráfica expresa la media y la desviación obtenida en cada 
grupo. Los resultados se han obtenido mediante inmuno­
ensayo, analizando la IL-2 en el medio de cultivo de las cé­
lulas mononucleares estimuladas con PHA. Las diferencias 
resultaron significativas (p < 0,05) 

presar el RIL-2 (p < 0,05). Paralelamente, se ha de­
terminado la presencia de IL-2 en el sobrenadan­
te de las mismas células estimuladas con PHA en 
las que se evalúa la expresión del RIL-2. La cuan­
tificación de la IL-2 producida por cada individuo 
se realizó mediante análisis inmunoenzimáticos . 
Los resultados (Figura 4) revelaron diferencias sig­
nificativas entre los dos grupos estudiados (p < 
0,05). En el grupo de individuos que presentan ni­
vel de estrés 10, la capacidad de producción de IL-
2 es mayor y además se manifiesta una marcada 
variación entre los distintos individuos que inte­
gran el grupo, fenómeno que queda reflejado en 
la desviación estándar (43,2 :t 42,5). En contrapo­
sición con los anteriores, los trabajadores que in­
tegran el grupo con nivel de estrés O (16,04 :t 9,07) 
manifiestan una respuesta homogénea. Las mo­
dificaciones que aparecen en respuesta al estrés 
en los dos parámetros del sistema IL-2/RIL-2 se 
manifiestan en sentido inverso, ya que por una 
parte disminuye el porcentaje de células que ex­
presan el receptor y por otra, aumenta en las cé­
lulas la capacidad de síntesis de IL-2. 

Aplicamos el test estadístico de la regresión lo­
gística, con el fin de determinar si alguno de los 
parámetros estudiados estaba asociado al estrés. 
Al tomar como variable dependiente la existencia 
o ausencia de estrés, y como variables indepen­
dientes, todos los factores estudiados, los resul-
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tados mostraron asociación del sistema IL-2/RIL-
2, y del antígeno HLA-DR, a la variable estrés, en 
ambos casos con p < 0,05. 

DISCUSIÓN 

Las condiciones laborales suponen una carga 
de tensión constante que origina estrés. Del mis­
mo modo que las fuentes de estrés son en buena 
medida individuales, lo es el modo en el que los 
individuos afrontamos las diversas situaciones. 
Hemos analizado la influencia del estrés laboral 
sobre algunos parámetros de la respuesta inmu­
ne celular: linfocitos T y monocitos, ya que ambos 
tipos celulares, no sólo desencadenan la respues­
ta inmune sino que son claves en la relación bidi­
reccional ent re los sistemas inmune-neuro-endo­
crino. 

Los macrófagos son células críticas para la fun­
cionalidad del sistema inmune. Mediante la fago­
citosis constituyen la primera barrera de defensa 
ante los agentes infecciosos, presentan el antíge­
no a la célula T, y regulan a otras células del sis­
tema inmune mediante señales extracelulares (ci­
tocinas) . Hay cierto desacuerdo en la literatura 
acerca de la influencia del estrés sobre la función 
fagocitaria de los monocitos, probablemente, de­
bido en parte, a la dificultad para determinar el 
estrés y en parte a la fa lta de homogeneidad téc­
nica en la valoración de este parámetro. Al consi­
derar la capacidad de fagocitosis de un individuo 
como el conjunto de dos factores: la capacidad de 
ingestión de sus células, y el poder opsonizante 
de su suero, en este caso, no observamos dife­
rencias entre los dos grupos de individuos anali­
zados. Sin embargo, al analizar únicamente la ca­
pacidad de ingestión del monocito, empleando 
para ello, suero heterólogo de un individuo con­
trol, el mismo para todas las muestras, en este ca­
so y con las salvedades metodológicas anterior­
mente reseñadas, estamos de acuerdo con otros 
autores en que el estrés modifica la fagocitosis (8-
10). La valoración conjunta del efecto del estrés y 
del suero sobre la fagocitosis nos indica que la ca­
pacidad fagocítica celular, aumenta en condicio­
nes de estrés. A nivel basal la expresión del antí­
geno HLA-DR en las células mononucleares de los 
individuos con nivel de estrés máximo disminuye 
de forma significativa, este resultado no resulta 
sorprendente si tenemos en cuenta que en con­
diciones de estrés aumentan los glucocorticoides 
(11), siendo las células del sistema inmune sensi­
bles a dichos agentes fisiológicos (1 2) y a su vez, 
ya se ha demostrado que estos agentes disminu-
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yen la expresión de la clase II del sistema princi­
pal de histocompatibilidad en los macrófagos (13). 

Tradicionalmente, se ha considerado la idea de 
que la capacidad de respuesta de las células del 
sistema inmunitario es menor en condiciones ad­
versas. Son numerosos los trabajos realizados pa­
ra estudiar la capacidad de respuesta de un linfo­
cito T frente a un mitógeno en condiciones de 
estrés. En unos casos, se manifiesta una dismi­
nución en la respuesta T (14-16), y en otros casos 
no se encuentran modificaciones en la capacidad 
linfoproliferativa (15). Algunos autores (15, 17), lle­
gan a la conclusión de que los resultados en este 
parámetro dependen de la intensidad y duración 
del estrés al que están sometidos los grupos es­
tudiados, así en los casos más severos, la prolife­
ración disminuye, y en los leves se mantiene sin 
alteraciones. En nuestra experiencia, los indivi­
duos con mayor nivel de estrés tienen un menor 
índice proliferativo, sin embargo, éste no llega a 
ser significativo en relación al grupo control. Te­
niendo en cuenta que el grupo de individuos en 
el que se ha realizado el estudio en nuestro caso, 
están sometidos a unas condiciones laborales en 
las que el nivel de estrés alcanzado no les impide 
continuar su vida cotidiana, nuestros resultados 
confirmarían las conclusiones de Kronfol y cols. 

La asociación de ciertas enfermedades autoin­
munes (18), con un desequilibrio del sistema IL-
2/RIL-2, evidencia la importancia del mismo en la 
regulación de la inmunidad. Según el proceso bio­
lógico descrito por Duprez y cols. (19), en 1994, la 
IL-2 liberada al estimular la célula T, es captada 
por su receptor; a continuación, el complejo re­
ceptor-ligando se endocita, el receptor es recicla­
do y la IL-2 libre en el medio disminuye. Esta se­
cuencia biológica puede explicar los resultados 
obtenidos en el grupo control, en relación al sis­
tema IL-2/RIL-2, en el que hay un mayor porcen­
taje de células que expresan el receptor, y una 
menor cantidad de IL-2 detectada en el medio. 
Sin embargo, en el grupo con máximo nivel de 
estrés, los resultados son inversos en relación a 
los controles; las células con expresión del recep­
tor están en menor proporción, y la cantidad de 
IL-2 liberada aumenta, sin que esto conlleve una 
modificación en la proliferación linfocitaria en es­
te grupo. 

Podemos elaborar una explicación teórica, ba­
sándonos en los sistemas conocidos de homeos­
tasis que presenta tanto el sistema inmune como 
el nervioso (20). El exceso de IL-2 y el defecto en 
el número de células que presentan RIL-2, en el 
grupo de individuos más estresados, podrían 
compensarse mutuamente, hecho que se refleja 
en la no significativa diferencia de proliferación en-
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tre los dos grupos estudiados. Este mecanismo 
compensatorio se manifiesta también en la fago­
citosis, donde la mayor capacidad de ingestión ce­
lular se compensa con el poder opsonizante del 
suero, no manifestándose diferencias en la capa­
cidad de defensa inespecífica entre los dos gru­
pos. 

De este trabajo, deducimos que el estrés, co­
mo consecuencia de la reacción de un individuo 
al medio laboral, modifica ciertas capacidades de 
las células que inician y regulan la inmunidad: 
monocitos y linfocitos T. En las condiciones labo­
rales estudiadas, aparecen ciertos parámetros sen­
sibles al estrés: Ag HLA-DR (monocito) y sistema 
IL-2/RIL-2 (linfocito), compensados por mecanis­
mos de regulación homeostáticos que tienden a 
equilibrar la función celular, fagocitosis en el mo­
nocito y proliferación en el linfocito. La perma­
nencia y eficacia de estos mecanismos regulado­
res, su dependencia de la intensidad y duración 
del agente estresante, así como las consecuencias 
que puedan tener para la salud del individuo en 
caso de alteración o ausencia quedan por escla­
recer. 
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1. El objeto del premio es el reconocimiento social a una per-
sona mayor de 65 años, por toda una fecunda vida profc-

2 sional. 
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3 desarrollada a través <le su acti vidad profesional. 
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5, El Premio podrá ser declarado desierto, en caso de que el 
Jurado considere que ninguno de los presentados reune los 
requisitos de la convocatoria. 

6. 
7. 

El plazo límite para presentar las solicituc.les concluye el 30 
de septiembre de 1997. 

4 Fundación MAPFRE Medicina, o la persona en quien delege. 8 
, El Jurado adoptará cuantas iniciativas crea oportunas, para , 

El fallo, que será inapelable, será dado a conocer en noviem­
bre de 1997, en el 111 Congreso Nacional de Organizacio­
nes de Mayores, que organizará la Fundación Independien­
te. 

La presentación de candidaturas impl ica la aceptación de 
contrastar la información sobre los canc.lidatos propuestos. todas las bases de la convocatoria. 

El premio se entregará en el 
Congreso Nacional de Organizaciones de Mayores 
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Sevilla, 3 y 4 de octubre de 1997 

Viernes, 3 de octubre 

9,00 h. Entrega de documentación 

9,15 h. Inauguración de las Jornadas 
D. José Luis Cabello Flores 
Director General de la Fundación MAPFRE Medic ina 

9,30 h. Conferencia: Videoendoscopia del retrope­
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quirúrgicas 
Prof Himpens 

10,30 h. Café 

10,45 h. Primera Sesión: Reparación laparoscópica 
de la hernia inguinal 
- Situación actual del tratamiento Iapa­

roscópico de la hernia inguinal 
Dr. Martín 

- Anestesia en cirugía laparoscópica de la 
hernia inguinal 
Dr. Garcefán 

- Reparación laparoscópica transabdomi­
nal (TAPP) 
Dr. Segura 

- Reparación laparoscópica preperitoneal 
(TEPP) 
Prof Himpens 

- Experiencia een el Hospital FREMAP­
Sevilla con el paciente laboralmente acti­
vo 
Dra. Jurado 

-Debate 

12, 15 h. Descanso 

12,30 h. Segunda Sesión: Técnicas en cirugía endos­
cópica de la columna 
- Anestesia en cirugía endoscópica de la 

columna 
Dr. Cabezas - Dr. Federero 
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Dr. Ayarra 
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Prof Loscertales 
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Dr. Rosenthal 

- Técnicas en cirugía endoscópica de la 
columna 
Dr. Tatay 

- Debate 

14,00 h. Comida 

16,00 h. Sesiones quirúrgicas en directo 
- Hernioplastia exclusivamente preperito­

neal (TEPP) 
Prof Himpens 

- Hernioplastia transabdominal preperi­
toneal (T APP) 
Dr. Segura 

18,30 h. Comentarios y debate sobre las sesiones qui­
rúrgicas 

Sábado, 4 de octubre 

l 0,00 h. Sesiones quirúrgicas en directo 
- Cirugía de la columna: abordaje tora­

coscópico 
Dr. Rosenthaf 

- Cirugía de la columna: abordaje lapa­
roscópico 
Dr. Rosenthal 

13,00 h. Comentarios y debate sobre las sesiones qui­
rúrgicas 

13,30 h. Copa de vino español 
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RESUMEN 

El objeto del estudio es analizar el funcionamiento de un 
servicio de salud laboral, como es el del 1-\rca S de RENFE, des­
de un punto de vista de rentabilidad económica. Se prestó es­
pecial atención a la caracteri1,ación de la población beneficiaria 
del servicio de salud y a la obtención de indicadores. Entre es­
tos últimos destacan, por la gran información que aportan al 
trabajo, el índice de absentismo y la duración media de la inca­
pacidad. Los indicadores fueron estudiados a lo largo del año 
1995 y obtenidos para la enfermedad común y al accidente de 
trabajo. 

En una segunda parte se aplicaron los resultados a la cuan­
tificación de beneficios y ga~los en una aproximación al análi­
sis coste-beneficio. Este análisis demuestra la gran sensibilidad 
del gasto frente a variaciones de los indicadores. 

Palabras clave: Análisis coste-be11eficio, coste de la salud. ecmw-
111ía de la salud. 
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ABSTRACT 

The objectivc of the study is to analyze thc functioning of a 
worksitc health service, as the one belonging to the 8th Area of 
RENFE, from a profitability point ofview. Special attention was 
paid to the characterization of the beneficiary population of the 
health service and to the obtcntion of the indicators. Among the 
lattcr, the absentecism index and the average last of the disabi­
lity stand out because of the great amount of information that 
provide to the work. The indicators were studied along 1995 
and obtained f'or the common illness and the worksite accident. 

In a second part the outcomes were applied to the cuantili­
cation of the benefits and expenses in a cost-benefit analysis ap­
proximation. This analysis shows the great sensibility of thc ex­
penses versus variations of the indicators. 

Kcy words: Co.,·1-be11efi1 a11alysis, hea!th care costs. health eco-
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INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS 

Introducción 

No hacen falta demasiadas dotes de observa­
ción para darse cuenta que la medicina, bien co­
mo ciencia o bien como simple actividad profe­
sional, ha venido experimentando una evolución 
demasiado interesante como para no ser analiza­
da minuciosamente. Esto sería objeto de otro ti­
po de trabajo mucho más extenso pero simple­
mente debemos asumir una idea y es que en esta 
evolución han influido determinantemente tres 
factores: el progreso científico, la mejor definición 
del concepto de sa lud y el coste creciente de la 
asistencia. 

La inclusión de la salud en los sistemas macro 
y microeconómicos ha resultado ser un hecho 
ineludible. La asistencia sanitaria, como principal 
generadora de salud, comparte espacio económi­
co con el resto de sectores productivos, pudiendo 
ser catalogada ésta como uno más, pero con la 
peculiaridad de que, aunque sus recursos son li­
mitados como en el resto de los sectores, la de­
manda es considerada infinita. Dicho de otro mo­
do, la sanidad es una actividad productiva, ya que 
cumple con la utilización de los factores de pro­
ducción y rea liza la t ransformación de una serie 
de bienes en un producto final, como es el incre­
mento de salud. 

La economía de la salud resulta ser una espe­
cialidad de reciente aparición dentro de los estu­
dios económicos. Sus fundamentos se basan en 
el concepto de que a la salud se le pueden aplicar 
los métodos del análisis económico. Su función 
es analizar, investigar y medir macro y microsis­
temas de sa lud con el objetivo de racionalizar y 
optimizar la distribución de los recursos econó­
micos disponibles para alcanzar un nivel de bien­
estar eficiente y equitativo. 

Su objetivo último es la decisión en la utiliza­
ción de esos recursos, ya que la mayor parte de 
las veces la solución no es única y la adopción de 
las diferentes alternativas produce la exclusión 
automática de las otras. 

En el fondo, cuando un economista de la sa­
lud hace referencia a la asignación de recursos, da 
a entender las múltiples decisiones que combina 
para dar solución al problema planteado. Su ma­
nera de actuar no se distingue en nada de la de 
cualquier economista trabajando y tomando de­
cisiones en otros campos de la sociedad muy di­
ferentes. 

Por lo tanto la economía aplicada a la salud tie­
ne como misión fundamental la toma de decisio-
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nes en virtud de las mediciones y los datos obte­
nidos mediante la utilización de diferentes siste­
mas de análisis. El trabajo que aquí se presenta, 
adopta como método el análisis coste-beneficio, 
pero no es el único existente. A continuación se 
presentan los métodos de análisis más comunes. 

Tipos de análisis 

Como se comentó anteriormente la economía 
aplicada a la salud tiene como importante misión 
la de analizar sistemas, muy complejos a veces, 
para después poder tomar las decisiones más 
acordes con la filosofía que se haya adoptado en 
el reparto o gestión de recursos. 

Tal y como explica J. M. Cabasés Hita en su 
trabajo titulado Análisis coste-beneficio (1), la ne­
cesidad de evaluar la eficiencia de la actuación pú­
blica (como el caso que nos ocupa) se ha hecho 
patente debido al importante peso alcanzado por 
el gasto público en las economías, así como al re­
conocimiento de la existencia de fallos en el sec­
tor público y la exigencia consiguiente de orientar 
la toma de decisiones eficientes en su seno. De 
esta forma se ha generalizado la evaluación eco­
nómica en diveros ámbitos de la actuación públi­
ca hasta hace poco tiempo inexplorados, como la 
educación, la sanidad, la vivienda, y en general to­
do el campo de los denominados gastos sociales, 
junto a los ámbitos tradicionales de aplicación de 
la misma, los grandes proyectos de infraestructu­
ra de transportes y comunicaciones, abasteci­
miento de agua, energía, agricultura e industria. 

La extensión de la evaluación económica ha 
supuesto la incorporación de nuevos aspectos y 
de nuevas técnicas de análisis. 

La generalización de la evaluación económica 
demanda procedimientos sencillos y homogenei­
zación de metodologías para reducir los costes de 
su realización, así como para hacer comparables 
los resultados de las evaluaciones realizadas en 
contextos diferentes. 

Los tipos de análisis más frecuentemente uti­
lizados son: 

Análisis coste-efectividad (2)_ 

Quizás sea la forma de evaluación económica 
más utilizada en el sector sanitario. Su misión es 
identificar y cuantificar los costes y los resultados 
de diversas opciones o procedimientos alternati ­
vos para alcanzar un mismo objetivo. En este tipo 
de análisis los conceptos que aparecen no se ha­
llan en términos económicos solamente. Los cos-
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tes v ienen expresados en términos monetarios 
pero las consecuencias o efectos son medidas en 
unidades naturales o físicas. 

Una opción será considerada la mejor si su re­
lación entre costes y efectos es más favorable (si 
es más coste-efectiva) que en las otras. Usual­
mente esta relación es expresada en términos de 
costes incurridos por unidad de efecto o, menos 
frecuentemente, en términos de efectos alcanza­
dos por unidad de coste, de esta forma se pueden 
comparar proyectos de diferente naturaleza siem­
pre que todos los efectos vengan expresados en 
unidades comunes. 

Uno de los principales problemas planteados 
en este tipo de análisis es la existencia de costes 
y beneficios denominados intangibles que, como 
su propio nombre indica, son variables de difícil 
cuantificación. Un ejemplo podría ser la ausencia 
de dolor, la ausencia de incapacidad, el efecto de 
estar sano, etc. 

Una versión de este análisis es el coste-efica­
cia, que es el utilizado en ensayos clínicos o prue­
bas de laboratorio, en donde se consideran con­
diciones ideales de actuación médica. 

Análisis coste-utilidad (2) 

Es una forma de eva luación económica más 
reciente y que surge en gran parte debido a que 
la sociedad actual valora cada vez más el nivel de 
calidad de vida que un servicio sanitario produce 
(intencional o residualmente) en los individuos y 
en la población en general. Las unidades de me­
dición son los años de vida ganados ajustados 
por calidad o AVAC. Una acción calificada con un 
AVAC es aquella que proporciona a una persona 
un año de vida saludable adicional de la vida que 
cabría esperar por el curso natural de la enferme­
dad. El hecho de que la mayoría de las interven­
ciones sanitarias produzcan un incremento de 
años de vida con una expectativa de vida poco sa­
ludable hace que sea necesaria la introducción de 
factores de corrección como el ajuste por calidad 
de vida (vida saludable = 1 y fallecimiento = O). Al 
existir estados de salud valorados de forma peor 
que el propio fallecimiento es necesario además 
la utilización de escalas de valoración como la es­
tablecida por Rosser y cols. en 1982. Dicha escala 
consta de 32 niveles diferentes de calidad de vida 
óbtenidos mediante una tabla de doble entrada 
(incapacidad y dolor como variables). 

A l final, conociendo el número de años ga­
nados y la calidad de vida se puede determinar 
el AVAC y posteriormente el coste de cada 
AVAC. 

Relación coste-beneficio en un Servicio de Salud Laboral 

Análisis coste-beneficio (ACB) (1-6) 

Es la tercera de las formas de evaluación eco­
nómica presentadas y la utilizada en el presente 
trabajo. Su origen se remonta a estudios del siglo 
pasado para la evaluación de obras públicas (A. 
J . Dupuit, 1844). 

Dentro de la economía se pueden asumir dos 
posturas frente a la realidad que se pretende ana­
lizar. La primera, llamada economía positiva, se li­
mita a describir, explicar y predecir el sistema es­
tudiado, como si de una ciencia natural se tratara. 
La segunda, denominada economía normativa, da 
un paso más allá y participa en los procesos que 
analiza para influir en su evolución. Prescribe an­
tes que describe y se cuestiona si las decisiones 
son acertadas o no. Sugiere mejoras en las técni­
cas de toma de decisiones y propone asignacio­
nes óptimas de recursos. La técnica de análisis 
coste-beneficio pertenece a este último grupo. 

Como se indicó antes, el análisis coste-benefi­
cio data del siglo pasado y su origen no aparece 
vinculado a los sistemas sanitarios, pero ha sido 
solamente desde hace 30 años cuando los eco­
nomistas se han visto involucrados profesional­
mente en estas técnicas. 

Una de sus particularidades reside en el hecho 
de que tanto los costes como las consecuencias 
(beneficios) vienen expresados en términos mo­
netarios. En principio resulta el instrumento 
idóneo para la toma de decisiones en cualquier 
proceso vincu lado a la inversión. 

La regla de decisión es relativamente sencilla. 
Se elegirá aquella alternativa o proyecto que ofrez­
ca la relación más favorable, por diferencia o por 
cociente, entre beneficios y costes. Cuando se uti­
liza la diferencia se adopta como regla de decisión 
el valor actual neto. Si se usa el cociente, se em­
plea el índice coste-beneficio. 

La filosofía que envuelve el análisis coste-be­
neficio va mucho más allá de sus reglas o técni­
cas de aplicación. El marco teórico de esta técni­
ca lo constituye la economía del bienestar. El 
punto de partida es la situación en la que no es 
posible mejorar a alguien sin perjudicar a ot ro (de­
finición de óptimo de Pareto). Pero al resultar de­
masiado restrictivo el ACB se fundamenta en una 
versión menos exigente que es el principio de 
compensación. 

Otros autores como Williams adoptan una vi­
sión crítica del ACB a pesar de ser uno de sus 
más brillantes promotores. Afirma el autor que «el 
ACB no es el camino hacia la verdad absoluta, pe­
ro el mundo no es un lugar perfecto y yo lo con­
sidero como la culminación de la locura para ha­
cer frente al gran rigor que el ACB nos exige 
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recordándonos a gritos «1984» y manteniendo 
nuestras cabezas dentro de la arena con la espe­
ranza de que 15 años después las cosas se nos 
aparezcan en mejor estado. Contemplando el 
ACB, yo prefiero la filosofía que se expresa en la 
respuesta de Maurice Chevalier a la pregunta he­
cha en una entrevista sobre cómo él veía la vejez: 
«Bien, hay mucho de malo en ella, pero no está tan 
mal cuando se tiene en cuenta la alternativa» (7). 

Objetivos 

El estudio del funcionamiento de un servicio 
de salud ubicado en una empresa constituye un 
aspecto de gran interés en el campo de la salud 
laboral. La principal particularidad radica en el he­
cho de encontrarnos ante la unidad funcional bá­
sica de lucha contra la enfermedad y la siniestra­
lidad en cualquier empresa. 

El estudio tanto estructural como económico 
del servicio de salud laboral del Área 8 de RENFE 
aportó un ejemplo casi perfecto de este tipo de es­
tructura preventiva y sanitaria. 

a) El primer objetivo fue la caracterización de 
la población perteneciente al mencionado área, y 
que comprende las regiones de Asturias y Can­
tabria, y las provincias de León, Salamanca y 
Zamora. 

b) El segundo objetivo consistió en realizar 
una aproximación al análisis coste-beneficio ba­
sado en los datos económicos de que se dispo­
nen tanto del servicio de salud laboral como del 
resto de empresas del Principado de Asturias. 

Este análisis se ha dividido en dos apartados: 
b.1) Obtención de gastos y beneficios del ser­

vicio de salud laboral que nos ocupa. 
b.2) Analizar cómo la intervención sobre de­

terminados indicadores puede influir en los be­
neficios finales y cuánto supone, en términos eco­
nómicos, dicha modificación en el servicio de 
salud laboral que se está estudiando. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Descripción del servicio de salud laboral 
objeto de estudio 

Recursos humanos y funcionamiento 

El Área 8 t iene divididos los servicios médi­
cos en: 

- Cuatro gabinetes sanitarios principales, si-
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tuados en las regiones de Asturias y Cantabria y 
en las provincias de León y Salamanca. 

- Seis servicios médicos auxiliares. 

En cuanto a la plantilla de trabajadores de di­
cha área, éstos se distribuyen de la siguiente ma­
nera: 

- Un jefe médico coordinador de área. 
- Tres especialistas en medicina del trabajo. 
- Trece auxiliares técnicos sanitarios y di-

plomados de enfermería de la empresa. 
- No existen en dichos servicios personal 

auxiliar ni administrativo. 

La jornada laboral es de ocho horas al día, con­
templadas en horario de mañana y tarde. Así mis­
mo, se realizan servicios de guardia localizada. 

Las prestaciones que se ofrecen están relacio­
nadas fundamentalmente con dos campos, el del 
accidente de trabajo y el de la enfermedad co­
mún. 

- En materia de accidente de trabajo se rea­
l iza atención en primera instancia siendo los ca­
sos derivados a centros de referencia aquellos 
que, por su gravedad y/o su localización geográ­
fica, lo requieran. 

- En la enfermedad común esta atención se 
cumple de acuerdo con el artículo 53 de la OSME, 
el cual faculta al médico de empresa para atender 
las contingencias derivadas de la misma. 

- Así mismo se realiza un control del absen­
tismo por accidente de trabajo de acuerdo con 
las competencias que tiene como empresa auto­
aseguradora. 

- El control del absentismo por enfermedad 
común se realiza de acuerdo al proceder deter­
minado en el propio reglamento del servicio mé­
dico de empresa. 

Además de las obligaciones asistenciales 
atendidas como autoaseguradora en las distintas 
contingencias, el servicio médico de salud realiza 
prevención específica e inespecífica de los ries­
gos laborales, dependiendo de las características 
de la población de cada servicio. 

Dentro de esta prevención inespecífica se in­
cluyen labores de formación, vacunaciones sis­
temáticas, reconocimientos médicos, prevención 
de riesgo cardiovascular, y enfermedades neo­
plásicas tanto en hombres como en mujeres. 

Recursos técnicos 

• Laboratorio de análisis concertado. 
• Elementos básicos para diagnóstico. 
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• Elementos de diagnóstico especializados: 
- Electrocardiograma. 
- Audiómetro. 
- Espirómetro. 
- Doppler vascular periférico. 
- Otoscopio. 
- Laringoscopio. 
- Oftalmoscopio. 
- Elementos de campo y agudeza visual. 

Población objeto de estudio 

El trabajo se llevó a cabo mediante la caracte­
rización y estudio de la población laboral incluida 
en el servicio de salud, que comprende a los tra­
bajadores y trabajadoras de las regiones de 
Asturias y Cantabria, y de las provincias de León, 
Salamanca y Zamora. 

En total, la muestra está compuesta por 3.312 
hombres y mujeres. 

La descripción cuantitativa y cualitativa de es­
ta población se muestra en el apartado de resul­
tados. 

La Figura 1 muestra la distribución de la po­
blación entre las diferentes regiones. 

RESULTADOS 

Resultados del estudio de los indicadores 

Los indicadores utilizados fueron: 

Salamanca, 
13,8% 

León, 
38,6% 

Zamora, 
3,8% 

Asturias, 
28,5% 

Cantabria, 
15,4% 

Figura 1. Población Área 8 de RENFE. 

Relación coste-beneficio en un Servicio de Salud Laboral 

Índice de absentismo por enfermedad común 

Que se define como: 

Jornadas perdidas por enf. común 
- ------- ---- - 100 

Jornadas teóricas trabajadas 

O lo que es igual, el número de jornadas no 
trabajadas debido a enfermedad común por cada 
cien jornadas teóricas que debían haberse traba­
jado. 

Los valores encontrados fueron los de la Ta­
bla l. 

La representación de estos resultados se ob­
servan en la Figura 2. 

TABLA l. Índice de absentismo por 
enfermedad común con datos no acumulados 

Jornadas 
Mes perdidas 

Enero 1.471 

Febrero 1.698 

Marzo 1.810 

Abril 1.907 

Mayo 1.643 

Junio 1.614 

Julio 1.657 

Agosto 1.516 

Septiembre 1.347 

Octubre 1.278 

Noviembre 1.305 

Diciembre 1.511 

-
_,/"\ 

5,00 

4,50 

4,00 

3,50 

3,00 

2,50 

2,00 

1,50 

1,00 

0,50 

0,00 

/ \ -
/ \ -

j \.. 
• 

-

-

1 1 1 

E F M A M 

Jornadas Índice de 
teóricas absentismo 

62.397 2,36 

62.324 2,72 

42.987 4,21 
42.479 4,49 

62.178 2,64 

61.722 2,61 

61.522 2,69 

61.358 2,47 

61.265 2,20 

60.901 2,10 

60.722 2,15 

60.446 2,50 

! 

--- - -
"- / -

1 1 1 1 1 

A S O N D 

Meses 

Figura 2. Índice de absent ismo por enfermedad común. 
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La media que se utilizará es de 2,68 días, y es 
obtenida de los datos acumulados correspon­
dientes a la Tabla l. 

Duración media de la incapacidad 
por accidente de trabajo 

Se expresa como: 

Número de jornadas perdidas 

Número de accidentes de trabajo 

En la Tabla II se muestran la cantidad de jor­
nadas que dura, por término medio, cada una de 
las bajas por accidente de trabajo a lo largo del 
año. 

En la Figura 3 aparecen los datos representa­
dos. 

La media que se escogerá para el presente tra­
bajo es de 26,9 días, y es obtenida de los datos 
acumulados correspondientes a la Tabla 11. 

Costes y beneficios del Servicio de 
Salud Laboral 

Costes 

A continuación, se expone cómo se han des­
glosado los gastos del Servicio de Salud Laboral 
sobre el que realizamos el estudio y cuánto supo­
nen los mismos. 

TABLA 11. Duración media de 
la incapacidad por accidente de trabajo 

con datos no acumulados 

Jornadas N.º accidentes Duración 
Mes perdidas con baja media 

Enero 726 30 24,20 

Febrero 623 15 41,53 

Marzo 705 27 26, 11 

Abril 530 14 37,86 

Mayo 535 19 28,16 

Junio 687 18 38,17 

Julio 656 22 29,82 

Agosto 491 12 40,92 

Septiembre 360 16 22,50 

Octubre 242 29 8,34 

Noviembre 261 19 13,74 

Diciembre 432 12 36,00 
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Se han tenido en cuenta los costes tangibles 
tanto directos como indirectos. 

El coste directo del Servicio de Salud al que 
se refiere el estudio ha dividido en: 

• Gastos totales de personal que incluye: 

- Gastos fijos. 
- Gastos fluctuantes. 
- Gastos Seguridad Social. 
• Gastos totales de servicios médicos exter-

nos que incluyen: 

- Honorarios médicos externos. 
- Hospitalización. 
- Rehabilitación. 
• Gastos totales en materiales que incluyen: 

- Material sanitario. 
- Farmacia. 

• Gastos generales. 

El total del gasto acumulado por estos con­
ceptos supone para el servicio un desembolso de 
89.018.553 pesetas. 

El cálculo de los beneficios resulta mucho más 
complicado de valorar. 

Beneficios 

En este caso, se considera que se ha obtenido 
un beneficio si se produce una disminución en el 
número de jornadas de trabajo perdidas, tanto por 
accidente de trabajo, como por enfermedad co­
mún. Los beneficios son medidos siempre rela-

E F M A M A S O N D 
Meses 

Figura 3. Duración media de la incapacidad por ac­
cidente de trabajo. 
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donándolos con una determinada situación, lla­
mada de referencia, que en este caso las configu­
ran el resto de empresas asturianas. 

Por tanto, la forma de valorar los beneficios de 
los programas y líneas de trabajo del servicio de 
salud es comparar los resultados con el resto de 
empresas situadas en el mismo área geográfica. 

a) Enfermedad común 

Partimos del índice actual de absentismo del 
servicio cuyo valor es 2,68. Si tenemos en cuenta 
que las jornadas teóricas trabajadas acumuladas 
a lo largo de un año suman 700.301, entonces, 
obtenemos que la cantidad de jornadas perdidas 
por enfermedad común fue de 18.768 jornadas. 

El valor, en términos económicos, de esas jor­
nadas perdidas se obtiene de multiplicar la base 
reguladora (10.711 pesetas) por el número de dí­
as de trabajo perdidos. 

En este caso el valor es 201.024.763 pesetas 
{ver Tabla IV). 

Por otra parte, se recurrió al servicio de Salud 
Laboral del INSALUD en el Principado de Asturias 
donde se recogieron los datos mostrados en la 
Tabla 111, referentes a la enfermedad común en ca­
da uno de los meses del año 1995 para las em­
presas asturianas. 

Con esta información, se puede obtener el ín­
dice de absentismo medio de las empresas con 
trabajadores inscritos en el INSALUD. Se consi­
derará que las jornadas teóricas trabajadas por 
trabajador y mes son 20 días. Así, la expresión del 
índice será: 

N.º jornadas perdidas 
por enf. común 

Índice de absentismo ---------100 = 

N.º jornadas teóricas 
trabajadas 

TABLA 111. Datos del Principado de Asturias 
para enfermedad común 

Asegurados activos acumulados 

Número de bajas 

Número de altas 

Días de baja 

Asegurados con baja a fin de mes 
% por baja 

Índice m ensual de bajas 

DMB 

DM asegurado 

4.509.994 

70.651 

69.476 

4.621.013 

132.960 

2,95 

1,57 

66,51 

1,02 

Relación coste-beneficio en un Servicio de Salud Laboral 

4.621.013 
= ----- 100 = 5,123 

4.509.994 X 20 

Si en el Servicio de Salud estudiado se tuvie­
ra este índice de absentismo por enfermedad co­
mún, nos encontraríamos con 35.715 jornadas 
perdidas acumuladas, equivalentes a 382.547 .125 
pesetas {ver Tabla IV). 

De esta forma, se puede decir que con un ín­
dice de 2,68 se obtiene un beneficio de: 

382.547.125- 201.024.763 = 181.522.361 pesetas 

respecto al resto de Asturias. 

b) Accidente de trabajo 

Para calcular los costes, comparativamente, del 
servicio de salud en estudio y el resto de empre­
sas asturianas en cuanto a accidente de trabajo se 
refiere, se ha elegido como indicador para dicha 
aproximación la duración media de la incapaci­
dad. 

El valor de este índice en el servicio es de 26,9 
días mientras que la calculada con los datos ob­
tenidos del INSALUD para el resto de empresas 
Asturianas es de 53,68 días por término medio. 

El cálculo del coste de la duración media de la 
incapacidad para nuestro servicio y teniendo en 
cuenta que la base reguladora es 10.711 pesetas, 
será de 67.133.335 pesetas {ver Tabla V). 

Si la duración media de la incapacidad fuera la 
obtenida para las demás empresas asturianas, el 
número de jornadas perdidas en nuestro servicio 
sería de 12.507 y su correspondiente valor alcan­
zaría 133.697.190 pesetas {ver Tabla V). 

La diferencia de costes será: 

133.967 .190 - 67 .133.335 = 66.833.855 pesetas. 

La rentabilidad económica será la diferencia 
entre los beneficios {de enfermedad común y de 
accidente de trabajo) y los costes fijos. 

(181.522.361 + 66.833.855) - 89.018.553 = 
= 159.337.663 pesetas 

Reducción de costes mediante control 
de indicadores 

A continuación se realiza un estudio más am­
plio del efecto de los indicadores sobre los costes 
y beneficios económicos. 

Se pueden construir fácilmente tablas conte­
niendo otros valores hipotéticos para estos indi­
cadores. A partir de ellas se podrán observar evo-
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TABLA IV. Evolución en función del valor del indicador para enfermedad común 

Índice absentismo N.º de jornadas 
enfermedad común perdidas acumuladas 

2,5 17.508 
2,6 18.208 

Índice actual 2,68 18.768 

2,7 18.908 

2,8 19.608 

2,9 20.309 

3 21.009 

3,1 21.709 

3,2 22.410 

3,3 23.110 

3,4 23.810 

3,5 24.511 

3,6 25.21 1 

3,7 25.911 

3,8 26.611 

3,9 27.312 

3,913 27.404 

4 28.012 
4,1 28,712 

4,2 29.413 
4,3 30.113 

4,4 30.813 

4,5 31.51 4 

4,6 32.214 

4,7 32.914 

4,8 33.614 

4,9 34.315 

5 35.015 
c.- 5,1 35.715 

5,2 36.416 
5,3 37.116 

5,4 37.816 

luciones muy interesantes en materia de costes, 
beneficios y diferencias entre ambos. Se hará es­
pecial énfasis en dos aspectos: 

1. Análisis de la variación de costes y benefi­
cios en función de los distintos valores alcanza­
bles por los indicadores (índice de absentismo y 
duración media de la incapacidad). 

2. Obtención del valor del índice (solamente 
aplicable a enfermedad común) para el cual los 
costes y los beneficios se igualan. Es decir, el ín­
dice a partir del cual el rendimiento es nulo y por 

126 

Diferencia entre los 
Valoración de las Beneficio respecto a beneficios y los 

jornadas perdidas (ptas.) índice 5, 1 (ptas.) costes fijos (ptas.) 

187.523.100 195.024.024 106.005.471 
195.024.024 187.523.100 98.504.547 

201.024.763 181.522.361 92.503.808 

202.524.948 180.022.176 91.003.623 

210.025.872 172.521.252 83.502.699 

217.526.796 165.020.328 76.001 .775 
225.027.720 157.519.404 68.500.851 

232.528.644 150.018.480 60.999.927 

240.029.568 142.517 .556 53.499.003 
247.530.492 135.016.632 45.998.079 

255.031.416 127.515.708 38.497.155 
262.532.340 120.014.784 30.996.231 
270.033.264 112.513.860 23.495.307 

277.534.188 105.012.936 15.994.383 
285.035.1 12 97.512.012 8.493.459 
292.536.036 90.01 1.088 992.535 
293.528.572 89.018.553 o 
300.036.960 82.510.164 -6.508.389 
307.537.884 75.009.240 -1 4.009.313 

315.038.808 67.508.316 - 21.510.237 

322.539.732 60.007.392 -29.011.161 

330.040.656 52.506.468 -36.512.085 
337.541 .580 45.005.544 - 44.013.009 
345.042.505 37.504.620 -51.513.933 
352.543.429 30.003.696 -59.01 4.857 
360.044.353 22.502.772 -66.515.781 
367.545.277 15.001.848 - 74.016.705 
375.046.201 7.500.924 -81 .517.629 
382.547.125 o -89.018.553 

390.048.049 - 7.500.924 -96.519.477 
397 .548.973 - 15.001.848 - 104.020.401 
405.049.897 -22.502.772 - 111 .521.325 

lo tanto comienza a ser positivo. Se realizará esta 
operación suponiendo la enfermedad común co­
mo único objetivo del servicio. Esto es, sin tener 
en cuenta los accidentes de t rabajo. 

Respecto a la enfermedad común 

En la Tabla IV aparecen los datos de enferme­
dad común según los diferentes valores del índi­
ce de absentismo y tomando como referencia un 
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TABLA V. Evolución en función del valor del indicador para accidentes de trabajo 

Duración media de Jornadas perdidas por Valoración de las jornadas Beneficio respecto 
la incapacidad por N.º de accidentes de 

accidente de trabajo trabajo con baja 

22 233 

23 233 

24 233 

25 233 

Índice actual 26,9 233 

27 233 

28 233 

29 233 

30 233 

32 233 

34 233 

36 233 

38 233 

40 233 

42 233 

44 233 

46 233 

48 233 

50 233 

52 233 
c..- 53,68 233 

55 233 
56 233 
57 233 
58 233 
59 233 
60 233 

hipotét ico valor de 5, 1 que es el ofrecido por los 
datos del INSALUD para el resto de empresas de 
la región. 

1. La interpretación de esta tabla se debe ha-
cer del siguiente modo: 

La primera columna contiene los diferentes va­
lores que puede tomar el índice de absentismo. 

La segunda columna el número de jornadas 
perdidas acumuladas para cada índice. 

La tercera columna traduce a un valor econó­
mico las jornadas de la columna dos. 

La cuarta columna muestra la diferencia entre 
los valores económicos de las jornadas perdidas 
(columna tres) y el valor de las jornadas que se ha 
tomado como referencia (el correspondiente a 5, 1 

accidente de trabajo perdidas por accidente a la duración 
acumuladas de trabajo (ptas.) de 26,9 días 

5.126 54.904.586 79.062.604 
5.359 57.400.249 76.566.941 

5.592 59.895.912 74.071.278 

5.825 62.391.575 71.575.615 

6.268 67. 133.335 66.833.855 

6.291 67.382.901 66.584.289 
6.524 69.878.564 64.088.626 
6.757 72.374.227 61 .592.963 

6.990 74.869.890 59.097.300 

7.456 79.861.216 54.105.974 

7.922 84.852.542 49.114.648 

8.388 89.843.868 44.123.322 

8.854 94.835.194 39.131.996 

9.320 99.826.520 34.140.670 

9.786 104.817.846 29.149.344 

10.252 109.809.172 24.1 58.018 

10.718 114.800.498 19.166.692 

11.184 119.791.824 14.175.366 

11.650 124.783.150 9.184.040 

12.1 16 129.774.476 4.192.714 

12.507 133.967.190 o 
12.815 137.261.465 - 3.294.275 

13.048 139.757.128 -5.789.938 

13.281 142.252.791 -8.285.601 

13.514 144.7 48.454 - 10.781.264 

13.747 147.244.117 - 13.276.927 

13.980 149.739.780 - 15.772.590 

y marcado con.-¡ y que es 382.547.125 pesetas. 
Esta cuarta columna es denominada beneficio res­
pecto al índice 5, 1. 

La quinta columna es el resultado de restar el 
coste fijo del servicio (89.018.553) de las cifras de 
beneficio anteriormente calculadas. 

Según los datos, si tenemos en cuenta que las 
empresas de Asturias poseen un índice de 5,1, el 
servicio, al tener 2,68, está obteniendo un benefi­
cio de 181.522.361 ptas. 

Al representar en una gráfica los valores del ín­
dice frente al beneficio (siempre tomando como 
referencia u origen el valor de las jornadas con ín­
dice 5, 1) aparece una evolución lineal de la que 
hay que destacar su pronunciada pendiente. La 
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pendiente de la recta es la constante de propor­
ción de los costes frente al índice y hace, con su 
alto valor, que una pequeña variación del índice 
produzca grandres incrementos en el eje de or­
denadas (valor del beneficio relativo). Véase la Fi­
gura 4. 

2. La segunda conclusión extraída de la Tabla 
IV es la obtención del valor del índice que produ­
ce un punto de inflexión en la diferencia entre be­
neficios y costes fijos (columna cinco). 

Se observa como el valor del índice es 3,913. 
Dicho de otro modo, si nuestro servicio aumen­

tara su índice de absentismo hasta 3,913 y man­
tuviera unos costes fijos de 89.018.553 pesetas, el 
beneficio respecto a su situación con índice 5, 1 se-

o 
aj .,, 
Q) 

Cl.. 

200.000.000 
175.000.000 
150.000.000 
125.000.000 
100.000.000 
75.000.000 
50.000.000 
25.000.000 

o 
-25.000.000 
-50.000.000 

ría de 89.018.553 pesetas. Por lo tanto, la diferen­
cia entre los beneficios y los costes fijos sería igual 
a O. 

El índice actual se encuentra en 2,68, con lo 
cual obtenemos una diferencia entre beneficios 
y costes de 92.503.808 pesetas. 

Una representación de esta situación se ve en 
la Figura 5. 

Respecto al accidente de trabajo 

Del mismo modo que se analizó la evolución 
de los beneficios y costes según la variación de 
un índice para la enfermedad común, se proce-

Resto de empresas 

200.000.000 
e 175.000.000 
. 150.000.000 

125.000.000 
100.000.000 
75.000.000 
50.000.000 
25.000.000 

,.M:.:~-,..1,...t o 
rv' -

,., 
~~?l.:~w.,,r~) _(..,_}!_¡:¡ -25.000.000 

Índice de absentismo por enfermedad común 
'<t~ 

Situación actual 

125.000 000 
100.000.000 
75.000.000 
50.000.000 

Beneficios - costes = O 

o 25.000.000 
aj o 
:;; 

Cl.. -25.000.000 
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Resto de empresas 

125.000.000 
100.000.000 

• 75.000.000 
'. 50,000.000 

o 
-25.000.000 
-50.000.000 

--75.000.000 
.o 
. -100.000.000 
-125.000.000 

Figura 4. Beneficio respecto al 
índice de absentismo 5, 1. 

Figura 5. Diferencia entre los 
beneficios por enfermedad co­
mún y costes fijos. 
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derá de igual manera para los accidentes de tra­
bajo, aunque, como se indicó anteriormente, el 
índice utilizado será la duración media de la in­
capacidad. En la Tabla V aparecen recogidas las 
evoluciones de los costes y beneficios en función 
del mencionado parámetro. 

1. La interpretación de la tabla es similar a la 
confeccionada para enfermedad común. 

La primera columna muestra los valores que 
podría tomar la duración media de la incapacidad. 

La segunda columna contiene una constante 
igual al número de accidentes de trabajo con ba­
ja producidos en el año. 

La tercera columna contiene el diferente nú­
mero de jornadas perdidas dependiendo de la du­
ración de cada baja (columna uno). 

La cuarta columna traduce a pesetas las jor­
nadas perdidas. 

La quinta columna contiene la diferencia entre 
las cantidades de la cuarta columna y la cantidad 
correspondiente al índice de referencia que es el 
del resto de empresas (señalado con .-¡ y que va­
le 53,68 días. 

Se podría decir que al tener el servicio un ín­
dice actual situado en 26,9 días, se está obte­
niendo un beneficio de 66.833,855 pesetas to­
mando como referencia la situación del resto de 
empresas con un índice de 53,68 días. 

Una representación del beneficio frente a la du­
ración media de la incapacidad por accidente de 
trabajo ofrece la forma que aparece en la Figura 6. 

De nuevo obtenemos un comportamiento li­
neal con una recta de pendiente muy acusada. 

80.000.000 
70 .000.000 
60.000.000 
50.000.000 
40 .000.000 
30.000.000 
20.000.000 
10.000.000 

o 
-10.000.000 
-20.000.000 

Situación actual 

"',., "'"' Ñ ;o o- ,._ O;)----~-~"" 

Relación coste-beneficio en un Servicio de Salud Laboral 

Obsérvese el orden de magnitud en el eje de or­
denadas y compárese con el de abscisas. 

Con un aumento o disminución de un solo día 
en el índice, el beneficio aumenta o disminuye en 
249.566 pesetas. Recordemos que esta interpre­
tación tiene como referencia un índice (el del res­
to de empresas) situado en 53,68 días. Todo be­
neficio debe ser medido en términos relativos a 
esta magnitud. 

DISCUSIÓN 

El estudio ha estado basado esencialmente en 
dos indicadores para la enfermedad común y el 
accidente de trabajo, que han sido el índice de ab­
sentismo y la duración media de la incapacidad 
respectivamente. 

Aunque la práctica indica que solamente con 
el índice de absentismo se obtiene una informa­
ción abundante y fiable acerca de los dos campos, 
se tuvo que manejar el segundo índice para po­
der comparar la información procedente del res­
to de empresas del Principado de Asturias. 

De todas formas, aunque los resultados mues­
tran que la duración media de la incapacidad es 
un parámetro bastante válido para la obtención 
de información referente a costes y beneficios, es­
te indicador debe ser tratado con precaución ya 
que algunas afirmaciones pueden llevar a engaño. 

Por ejemplo, este indicador puede estar con­
dicionado no solo por una mayor o menor vigi­
lancia de la evolución del proceso sino que el tra-

80.000.000 
70.000.000 
60.000.000 
50.000.000 
40.000.000 
30.000.000 

;!:["'"' g f::¡ ;r ~ o., o·..,."'~. -:'Jllll 

,.,'<t"'f::J~o.,º"' 

'<t "'"'J ~::?{';,f;?o-o 
'0 '0 '() Figura 6. Beneficio respecto a 

la duración media de la inca­
pacidad de 53,68 días. 

Duración media de la incapacidad (días) 
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tamiento de los accidentes sin baja puede ser di­
ferente entre mutuas y empresas autoasegura­
doras. 

Otro factor de gran importancia y que se debe 
tener en cuenta, es el hecho de que una gran par­
te de los datos aportados para el cálculo de los ín­
dices de absentismo en el resto de Asturias, pro­
venían de empresas que por su reducido tamaño 
no poseen servicios de salud laboral propios. 

Esto no afecta de forma decisiva al estudio 
presentado en este trabajo, pero sí se debe afir­
mar que la equiparación de índices no resulta del 
todo rigurosa. 

Parece lógico pensar que la existencia de un 
servicio de salud laboral en una empresa aporta 
una serie de importantes ventajas. El contacto di­
recto con la población laboral y un seguimiento 
más personalizado de las patologías redunda en 
una mejora, no solo del rendimiento y los benefi­
cios de la empresa, sino, lo que es más impor­
tante, en la calidad de vida de los trabajadores. 

Por si esto fuera poco, un aspecto tan funda­
mental como es la prevención, tanto de enferme­
dades como de accidentes, obtiene sus mejores 
resultados en campañas diseñadas, planificadas 
y puestas en marcha por servicios de salud ubi­
cados en las propias empresas. 

Por todo esto, resulta difícil comparar unos re­
sultados estadísticos obtenidos de una empresa 
autoasegurada, con otros resultados de empresas 
con una cobertura sanitaria no autogestionada. 

Análisis de costes y beneficios como el aplica­
do a este servicio de salud resultan de una gran 
utilidad a la hora de diseñar estrategias de actua­
ción. La evaluación de los diferentes niveles que 
un indicador puede alcanzar, como se ha hecho 
en los apartados anteriores, ayuda a los gestores 
Y los profesionales involucrados a reconducir sus 
planteamientos o a reforzarlos si fuera necesario 
en función de las conclusiones y balances obteni­
dos. 

De nuevo no sólo es la empresa la beneficia­
da. El trabajador disfruta de unas mejoras cualita­
tivas y cuantitativas en materia de salud gracias a 
que análisis económicos como el mencionado in­
dican si es necesario incrementar recursos para 
cubrir una demanda, o si por el contrario se debe 
mantener la inversión en el caso de que la de­
manda sanitaria se mantenga o disminuya. 

Lo explicado en estos párrafos se podría resu­
mir en una relación simplificada del tipo: 

Servicio de salud ubicado en la propia empre­
sa supone mayor control sobre los indicadores. 

Pequeñas modificaciones en los indicadores 
suponen grandes fluctuaciones en los costos y los 
beneficios. 
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Para situar este trabajo en el contexto de otras 
publicaciones de similares características, diremos 
que se han encontrado estudios basados en el 
análisis coste-beneficio pero siempre realizados 
sobre servicios de salud hospitalarios o pertene­
cientes a centros de atención primaria. No se han 
hallado en las fuentes manejadas, trabajos referi­
dos a servicios de salud laboral emplazados en 
empresas propiamente dichas. 

Publicaciones editadas por organismos oficia­
les (OMS, Instituto Nacional de Seguridad e Hi­
giene en el Trabajo, INS, etc.) sí vienen a coincidir 
en la elección de los indicadores tal y como se hi­
zo en el apartado correspondiente* . 

Muchos autores, en especial Williams (1972) 
(7), protagonizan duras, pero constructivas, críti­
cas al método de análisis coste-beneficio. La asig­
natura pendiente de este tipo de interpretaciones 
de la realidad económico-sanitaria son las gran­
des carencias existentes a la hora de medir los be­
neficios de los sistemas de salud (en este caso los 
beneficios del Servicio de Salud Laboral). La me­
dición de beneficios intangibles es el reto de cual­
quier analista que maneje este tipo de herra­
mientas. 

Aunque, también debe quedar claro, que, mu­
chas veces, las variables no computables econó­
micamente de manera directa son despreciadas 
directamente por los responsables de la evalua­
ción. De ahí el origen de las críticas al coste-be­
neficio. Podrá ser uno de los métodos de medi­
ción y estudio más apropiados e interesantes 
desde el punto de vista humano, pero su depen­
dencia de la ideología de quien lo aplica sigue 
siendo innegable. 

Si ajustamos esas críticas al servicio de salud 
laboral analizado, debemos reconocer la imposi­
bilidad material de medir los beneficios (y costes) 
intangibles. Un verdadero y riguroso estudio cos­
te-beneficio debería haber contado con paráme­
tros como el bienestar, la salud mental, etc., no 
sólo de los trabajadores y trabajadoras, sino de 
sus familiares y entorno social (8). 

CONCLUSIONES 

1. Se han utilizado, el índice de absentismo 
para enfermedad común y la duración media de 

* GARCÍA TARDÓN A. Manual del Módulo XV: Salud 
Ocupacional. Master Salud Pública. Departamento de 
Medicina. Área de Medicina Preventiva y Salud Pública. 
Universidad de Oviedo. 
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la incapacidad para los accidentes de trabajo co­
mo indicadores para la descripción de los costes 
y los beneficios de un servicio de salud laboral. 

2. A pesar de ello la experiencia indica que la 
simple utilización del índice de absentismo para 
ambos tipos de contingencias ofrece una perfec­
ta descripción del funcionamiento de cualquier 
servicio de similares características al estudiado y 
de sus niveles de beneficio y gasto. 

3. La confección y análisis de tablas y gráficas 
con evoluciones hipotéticas de los mencionados 
índices es una herramienta muy útil para la ges­
tión y la evaluación de los servicios de salud la­
boral. 

4. El equivalente económico del servicio estu­
diado sobre una población laboral de 3.312 tra­
bajadores se traduce en un rendimiento neto 
cuantificado en 159.337.663 pesetas una vez des­
contados los gastos del servicio y el pago dele­
gado de la incapacidad temporal respecto de la si­
tuación general de otras empresas de la región. 

5. Se puede concluir que la intervención des­
de un servicio de salud laboral con recursos téc­
nicos y humanos similares a los estudiados pue­
de tener un rendimiento económico positivo de 
48.109.197 pesetas por mil trabajadores mante­
niendo los índices de ausencias en el límite actual. 

6. El descenso de O, 1 puntos en el índice de 
absentismo por enfermedad común repercutirá 
positivamente en 2.264.771 pesetas por mil tra­
bajadores. 

7. El descenso de un día en la duración media 
de la incapacidad por accidente de trabajo reper­
cutiría positivamente en 753.521 pesetas por mil 
trabajadores. 

Relación coste-beneficio en un Servicio de Salud Laboral 

8. El resultado del estudio demuestra la ren­
tabilidad desde el punto de vista económico, sin 
olvidar que más allá de esta observación material 
está la difícilmente cuantificable, pero mucho más 
importante, función de promoción de la salud, 
prevención del riesgo, incremento de la calidad de 
vida y armonización de las relaciones laborales 
que, con toda seguridad, repercuten asimismo en 
la productividad, y consecuentemente también en 
el rendimiento económico. 
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RESUMEN 

Desde un enfoque epidemiológico, la investigación del cán­
cer se ha basado, por un lado, en los trabajos experimentales y, 
por otro, en los estud.ios de los registros sanitarios y demográ­
ficos. Hasta ahora, la epidemiología clásica había enfocado el 
problema del cáncer ocupacional como una especie de «caja ne­
gra», ya que se estudiaba la relación entre la exposición y la en­
fermedad (los dos extremos de la cadena causal), sin considerar 
los pasos intermedios. Este enfoque ha s ido extremadamente 
útil, de hecho la mayoría de cánceres de origen laboral han si­
do descubiertos con las herramientas de la epidemiología tra­
dicional. En los últimos años se ha producido un importante 
aumento en el uso de biomarcadores de exposición en la epide­
miología del cáncer. Actualmente con el rápida avance de la bio­
logía molecular y celular, la significación de la investigación del 
cáncer en el descubrimiento de nuevos agentes cancerígenos an1-
bientales se dirige, no sólo a la búsqueda de nuevos agentes que 
engrosen la lista sino, a abrir nuevas perspectivas en la explo­
ración de los mecanismos a nivel celular y molecular, lo que in­
directamente contribuirá a su prevención. De este modo, el es­
pectacular interés por la «epidemiología molecular» debe 
constituir un puente entre los estudios de laboratorio y la epi­
demiología tradicional y puede contribuir a superar algunas de 
las limitaciones de la epidemiología del c:íncer. En este trabajo 
de revisi{,n se repasan los hitos de la investigación del cáncer 
ocupacional y se discuten las posibilidades de la denominada 
epidemiología molecular o bioquímica. 

Palabras clave: Cánr·er oc11pacio11al. biomarcadores, epidemilo­
gía 1110/ern/ar. 
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ABSTRACT 

From an epidemiological viewpoint, cancer research has be­
en based, ñrstly, on experimental work and, secondly, on stu­
dics of health care and demographic records. Classical epide­
miology approached the problem of occupational cancer as a 
sort of «black box», studying the relationship between exposu­
re and the disease (the two ends of the causal chain), without 
considering the intermediate steps. This approach has becn ex­
tremely useful. Jndeed, most occupational cancers have been 
discovered using the tools of traclitional epidemiology. Recently, 
fuere has becn a significan! incrcase in the use of biological mar­
kers of exposure in cam .. -er epidenúology. Today, with rapid pro­
grcss in molecular and cellular biology, the significance of can­
cer research in discovering new environmental carcinogenic 
agents is directed both to the search for new agents to add to 
the Hst and to opening up new prospects in exploring ccllular 
and molecular mechanisms, which will indirectly contribute to 
prcvention. Thus, the rcmarkablc intcrest in «molecular epide­
miology» should constitute a bridge bctween laboratory studies 
and traditional cpidemiology and may help to ovcrcome sorne 
of the limitations of cancer epidemiology. In this review, tite mi­
lestones in occupational cancer rescarch are examincd and thc 
potential of thc so-called molecular or biochemical epidemio­
logy is discussed. 

Key words : Occuparional cancer . biological markers. 1110/ec11/ar 
epide111iolo10•. 
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INTRODUCCIÓN 

Percival Pott describió, en 1775, un exceso de 
canceres de escroto entre los deshollinadores, lo 
que llevó a la confirmación experimental por 
Yamagiwa y cols, en 1915, y a la identificación por 
Cook y cols, en 1933, del benzo(a)pireno como 
agente causal (1). 

Durante muchos años el arsénico ejemplariza­
ba a los agentes que, sospechosos de ser cance­
rígenos en el hombre, no habían podido demos­
trar su poder en animales de experimentación. La 
historia se remonta a Agrícola, en 1556, cuando 
asoció las enfermedades de la piel al arsénico. 
París, en 1822, describió la asociación entre el cán­
cer y los trabajos de soldadura expuestos a arsé­
nico. Pero no sería hasta 1983 cuando lshinishi y 
colaboradores demostrarían su poder carcinóge­
no instilando, intratraquealmente, a hámsteres, 
trióxido de arsénico[citado por Vainio, 1987] (2). 
Más tarde, otros estudios en el hombre pusieron 
de relieve la implicación del arsénico en el cáncer 
de pulmón. Finalmente Engerline y cols., en 1987, 
evidenciaron un aumento de riesgo de cáncer 
respiratorio en la exposición laboral a arsénico (1). 

En este mismo sentido merece la pena men­
cionar que Paracelso y Agrícola, en el siglo XVI, re­
lacionaron el cáncer de los mineros en Schnee­
berg con la exposición al polvo de las minas, pero 
no sería hasta el siglo xx cuando se atribuyó a los 
gases de radón. En 1895, Rehn, urólogo alemán, 
llamó la atención sobre el inusual número de can­
ceres de vejiga entre los trabajadores de una fá­
brica de anilinas. Pasarían muchos años hasta 
que, Hueper y cols., en 1938, indujeron experi­
mentalmente el cáncer de vejiga en perros, in­
yectándoles subcutaneamente B-naftilamina (2). 
Ello llevó, en 1952, a la suspensión, en Gran Bre­
taña, de la fabricación de B-naftilamina y bencidi­
na, y a la inclusión, en 1962, del cáncer de vejiga 
en la lista de enfermedades profesionales. Esto 
pone de manifiesto que «la ausencia de eviden­
cia, no es una evidencia de la ausencia», y que las 
normas legales van con mucho retraso respecto 
a la investigación. 

FUENTES DE INFORMACIÓN PARA 
LA INVESTIGACIÓN DEL CÁNCER 

La Agencia Internacional para la Investigación 
del Cáncer (IARC) ha venido publicando una co­
lección de monografías con la documentación 
mas completa y seria sobre el cáncer ocupado-

nal. Actualmente hay más de veinte sustancias, 
grupos de agentes o mezclas, por ejemplo ben­
ceno, compuestos de níquel, para los cuales está 
claramente establecido su potencial cancerígeno 
para el hombre (grupo 1). Otros diecisiete agen­
tes se clasifican como probables cancerígenos pa­
ra el hombre (grupo 2A), e incluye exposiciones 
actualmente prevalentes en muchos países, como 
es el caso de la sílice cristalina y 1,3-butadieno. 
Otro amplio número de agentes químicos se cla­
sifican como posibles carcinógenos humanos 
(grupo 28). Finalmente, en muchos casos, existe 
una considerable evidencia de un incremento en 
el riesgo asociado a industrias y ocupaciones es­
pecíficas como es el caso de la industria del cau­
cho, del calzado, pintura, etc. aunque no han sido 
identificados los agentes específicos (3, 4). 

Algunos profesionales tienen una cierta obse­
sión por las listas de cancerigenos y de las ocu­
paciones con mas riesgo. Toda consulta de estas 
listas debe hacerse con prudencia y no sacar de 
contexto una determinada sustancia. Nosotros re­
mitimos al lector a los artículos de Swanson (1) y 
de Vainio (2), y a la reciente publicación de Huici 
y cols. (5), quienes además de recoger la última 
lista de la IARC, realizan una interesante compa­
ración sobre la consideración que se les da a los 
cancerígenos en distintos países. 

Desde un enfoque epidemiológico, la investi­
gación del cáncer se ha basado, por un lado, en 
los trabajos experimentales y por otro en los es­
tudios basados en los registros sanitarios y de­
mográficos. El soporte de este último abordaje se 
ha centrado, fundamentalmente, en la utilización 
de los certificados de defunción, de los registros 
de cáncer y de los partes de alta hospitalarios, co­
mo fuentes de casos. 

• Certificados de defunción (CD): Pese a sus li­
mitaciones los CD han sido usados para conocer 
datos sobre tasas de mortalidad, y han permitido 
identificar áreas de tasas con una mayor mortali­
dad (6, 7). 

Los principales problemas con los que se en­
frenta la utilización de los CD, son: se trabaja con 
datos de mortalidad y no de incidencia; la infor­
mación sobre ocupación es incompleta; hay erro­
res en la clasificación/codificación de la causa de 
muerte; si se detecta un riesgo en una ocupación 
es difícil inferir el compuesto químico responsa­
ble ya que una misma ocupación puede com­
prender exposiciones muy heterogéneas y una 
misma sustancia (por ejemplo, benceno) puede 
ser usada en diferentes ocupaciones. Una mues­
tra de sus limitaciones es que ningún canceríge­
no conocido fue descubierto con este método. 
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• Registros de cáncer: Los registros de cáncer 
de base poblacional (RCBP), de amplia tradición 
en EEUU y países nórdicos, han permitido exce­
lentes estudios de mortalidad relacionada con la 
ocupación (8, 9). No obstante hay que recordar 
que estos diseños no permiten establecer relacio­
nes causales. 

• Registros de aftas hospitalaria: Ampliamen­
te utilizados en otros países, los registros hospi­
talarios, sólo han sido ocasionalmente explorados 
en nuestro país, principalmente como fuentes de 
casos en los estudios epidemiológicos con un di­
seño caso-control (10). 

PROPORCIÓN DE CASOS ATRIBUIBLES 
A LA OCUPACIÓN 

Un aspecto muy discutido es el de la propor­
ción de casos de cáncer que pueden ser atribui­
dos a la ocupación. Higginson, en 1969, estimó 
que el 90% de los cánceres eran debidos a facto­
res ambientales, aunque más tarde matizó sus es­
timaciones situándolas entre 70-90% (1). Posterior­
mente, Higginson y Muir estimaron que entre 
1-3% de todos los canceres podrían ser debidos a 
la ocupación, variando entre un 6% para los hom­
bres y un 2% para las mujeres (1). 

Posteriormente, Wynder y Gori estimaron que 
un 4% de los cánceres en los hombres, y un 2%, 
en las mujeres, eran debidos a carcinógenos ocu­
pacionales ( 11 ). En esas mismas fechas, Cole es­
timaba un 15% para los hombres y un 5% para 
las mujeres (1). 

Actualmente la cifra mas referenciada es la de 
Doll y Peto (1981), quien cifró en un 4% la pro­
porción de cánceres debidos a la ocupación (Ta­
bla 1), con un recorrido del 2-8% (1). Recientemen­
te, en un análisis de múltiples estudios, Vinies y 
Simonato han conclu ido que la proporción de 
cánceres atribuibles a la ocupación oscila entre el 
1% y el 40% para el cáncer de pulmón y entre el 
2% y el 24 % para el de vejiga (12). 

SITUACIÓN EN EUROPA 

Doll y Peto, han aplicado en países seleccio­
nados del Este de Europa el mismo enfoque que 
emplearon en su estimación del cáncer ocupacio­
nal en Estados Unidos. Los resultados muestran 
que en Alemania el riesgo atribuible al cáncer ocu­
pacional se sitúa en un 5,8% para los hombres y 
un 1% en mujeres. En otros países europeos 
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TABLA l. Proporción de cánceres y 
sus factores de riesgo 

Riesgo atribuible 
Factor de riesgo poblacional (%) 

Tabaco 18-30 

Alcohol 2-5 

Dieta 35-48 

Aditivos alimentarios < 1 

Factores sexuales/reproducción 7 

Ocupación 2-8 

Contaminación aire/agua/alimentos 1-2 

Medicamentos/radiaciones 
ionizantes (uso médico) 1-2 

Radiaciones ionizantes (uso no 
médico) 1 

Radiación ultravioleta 10 

Agentes infecciosos 10 

Causas desconocidas 

Datos estimativos basados en las referencias 1 y 11. 

(Francia, Gran Bretaña, Holanda, Bélgica, Austria, 
Irlanda) se ha estimado entre un 6-7% para los 
hombres y 1% para las mujeres. Aceptar estas ci­
fras implica asumir que la metodología empleada 
por Doll y Peto para los Estados Unidos es apli­
cable a la situación europea, lo cuál es discutible. 

Un problema añadido en los países del sur de 
Europa es que la actividad industrial se centra en 
pequeñas empresas que se caracterizan por una 
maquinaria obsoleta, empleados con un entrena­
miento y nivel educativo bajos y escasos recursos 
financieros de los empresarios. Además, las pe­
queñas empresas tienden a estar geográficamen­
te dispersas y poco accesibles a las inspecciones 
de condiciones de trabajo y salud y donde las 
prendas de protección y otros equipos son esca­
samente utilizados (13). 

En Europa la incidencia del mesotelioma es 
elevada en Gran Bretaña y Holanda (tasas supe­
riores a las de Estados Unidos, donde el uso de 
amianto disminuyó drásticamente a partir de los 
años 70). Además los cánceres que vemos en la 
actualidad debidos al amianto (principalmente el 
cáncer de pulmón y mesotelioma) reflejan expo­
siciones ocurridas hace 20-40 años, por lo que el 
pico máximo de casos aún no se ha alcanzado. 
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APORTACIÓN DEL MÉTODO 
EPIDEMIOLÓGICO AL ESTUDIO 
DEL CÁNCER OCUPACIONAL 

La situación laboral actual requiere que la epi­
demiología ocupacional emplee nuevos enfoques 
de trabajo. En el pasado la generación de nuevas 
hipótesis, en el campo del cáncer ocupacional, 
ocurría por: 

- Observación de series de casos de cáncer 
en ocupaciones específicas, por clínicos o patólo­
gos (por ejemplo, angiosarcoma hepático y clo­
ruro de vinilo) (14). 

- Descripción de agregación de casos «clus­
ters», identificados en empresas, sindicatos, etc. 
(bis-clorometil-éter (14). 

- Correlación geográfica, estudios que rela­
cionan la concentración de industrias específicas 
con la frecuencia de cáncer en el área geográfica 
(14, 15). 

- Análisis de las causas de muerte por ocu­
pación, basados en los certificados de defunción. 
Por este procedimiento se ha planteado la hipó­
tesis de la asociación entre el riesgo de leucemia 
y el trabajo en la industria eléctrica (14). 

- Estudios basados en la unión («linkage») de 
registros, datos censales (ocupación) y estadísti­
cas de mortalidad (14). 

- Estudios caso-control en los cuales las his­
torias ocupacionales de los enfermos de cáncer 
-casos- se comparan con las de sujetos sanos 
-controles- (10). 

La mayor parte de los estudios que llevaron al 
reconocimiento de productos químicos como can­
cerígenos fueron publicados en los años 50 Y 60. 
La más reciente identificación de otros agentes se 
remonta a los años 70. Se han planteado varias 
hipótesis que podrían explicar este descenso en 
el número de agentes identificados (16): 

- Un descenso en el interés de la comunidad 
científica por la investigación en el cáncer ocupa­
cional. Sin embargo, en 1977 el IARC recogía 212 
estudios epidemiológicos sobre cáncer ocupacio­
nal cifra que ha pasado a 442 en el período 89-90 
(14). 

- Los cánceres ocupacionales con riesgos re­
lativos (RR) muy altos (amianto, cloruro de vinilo, 
aminas aromáticas, níquel) ya han sido detecta­
dos, y los epidemiólogos tienden a estudiar ries­
gos ya conocidos. Este aspecto, aunque ~n pa~e 
es cierto, no explicaría el descenso en la 1dent1fi­
cación de nuevos cancerígenos. 

- Una hipótesis más relevante se refiere al 
importante cambio sufrido en los últimos dece-

nios en el mundo industrial, principalmente en los 
países desarrollados donde muchas actividades 
con riesgo han sido t rasladadas a países del ter­
cer mundo. Por ejemplo la manufactura del as­
besto se ha transferido de Estados Unidos a 
México, y de Alemania a Yugoslavia y Corea. La 
producción de bencidina se ha transferido desde 
Japón a numerosos países subdesarrollados (17). 

- El cambio que se ha producido en los pro­
cesos productivos del mundo occidental se ha tra­
ducido en la pérdida de la correspondencia entre 
una exposición y una ocupación defin ida. Por 
ejemplo, la cancerogenicidad de los aceites mi­
nerales se identificaba con su uso en la maquina­
ria textil, al igual que el benceno en la del calzado. 
Hoy sin embargo la actividad productiva es mu­
cho más compleja que en el pasado, siendo por 
tanto menos evidente la correspondencia entre 
una ocupación y la exposición a un agente quí­
mico y sus posibles interacciones. 

Este patrón y la mejora general de las condi­
ciones de trabajo en los países occidentales po­
dría haber reducido la exposición y hacer más di­
fíci l detectar un exceso de la incidencia de cáncer 
y mortalidad en las investigaciones epidemiológi­
cas. Por otro lado, es conocido que una exposi­
ción determinada puede darse en varios t rabajos 
y que una ocupación está sometida a distintas ex­
posiciones. Esta complejidad dificulta la asigna­
ción de un trabajo específico con una exposición 
química concreta. Por ejemplo un trabajador agrí­
cola utiliza más de un plaguicida para los cultivos 
durante un año, puede simultanear varios culti­
vos, donde los trabajos pueden ser diversos. 

- Actualmente es difícil encontrarse con po­
blaciones homogéneas de trabajadores expues­
tos. Los cambios en los patrones de empleo han 
~levado consigo que las grandes empresas hayan 
incrementado la subcontratación de otras com­
pañías para realizar tareas de mantenimiento, lim­
pieza, distribución. Además estas actividades son 
generalmente realizadas por trabajadores tempo­
rales y emigrantes, lo que dificulta estudios epi­
demiológicos a medio y largo plazo. 

- La última hipótesis es que efectivamente los 
agentes químicos actualmente en uso no serían 
cancerígenos. En este sentido cabría resaltar que 
la experiencia de muchos de estos productos to­
davía es limitada y que por otro lado, los riesgos 
relativos que actualmente se invest igan son ba­
jos, habiendo sido ya identificados los más po­
tentes (amianto, cloruro de vinilo, etc.). 

Es por ello que los estudios multicéntricos y la 
colaboración internacional son actualmente im­
prescindibles para llevar a cabo con éxito estudios 
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EPIDEMIOLOGÍA 
CLÁSICA 

BIOMARCADORES 
MOLECUlARES/ 

CELUlARES 

DOSIS 
INTERNA 

- Metobolitos 
en fluidos 
biológicos 

DOSIS 
BIOLÓGICAMENTE 

EFECTIVA 
- Aductos del ADN 

y proteínas 

SUSCEPTIBILIDAD 
GENÉTICA 

FUENTE: Me Michel AJ. Am J Epidemiol. 1994; 140: 1-11 

RESPUESTA 
BIOLÓGICA 

- Mutaciones en 
oncogenes 

- Producción 
anormal de genes 

_. ALTERACIÓN 
FUNCIONAL/ 
ESTRUCTURAL 

- Mutaciones genéticos 
tronslocociones, 
delecciones, 
inestabilidad genómico 

ES NECESARIO 
INVESTIGAR EL 

VALOR PREDICTIVO 
DE ESTOS PASOS 

Figura 1. Usos de los biomarcadores moleculares/celulares en la investigación epidemiológica del cáncer. 

epidemiológicos en el campo del cáncer ocupa­
cional. 

Hasta ahora la epidemiología clásica había en­
focado el problema del cáncer ocupacional como 
una especie de «caja negra», ya que se estudiaba 
la relación entre la exposición y la enfermedad 
(los dos extremos de la cadena causal), sin consi­
derar los pasos intermedios (Figura 1). 

Este enfoque ha sido extremadamente útil, de 
hecho la mayoría de canceres de origen laboral 
han sido descubiertos con las herramientas de la 
epidemiología tradicional. Según se observa en la 
Tabla 11, la mayoría de los agentes cancerígenos 
fueron identificados por clín icos o patólogos. 
Igualmente puede observarse que los estudios 
más sofisticados, experimentales y epidemiológi­
cos, han aportado escaso conocimiento al res­
pecto (1 6). 

En los diseños de cohortes, se realiza un se­
guimiento de un grupo de personas «expuestas» 
a un cancerígeno (de una empresa o grupo de 
empresas) para determinar la aparición o muerte 
por un determinado cáncer. Se compara con una 
cohorte interna (diferentes secciones) o externa 
(población general) (18-20). Este estudio puede ser 
prospectivo (esperar 10/15 años para ver los re­
sultados) o retrospectivo (investigando hacia atrás 
en el t iempo) (21 ). 

Se ha comentado que en las últimas décadas 
se ha producido un descenso en la identificación 
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de carcinógenos ocupacionales, atribuyendo esta 
situación al desinterés de la investigación epide­
miológica por los temas laborales. Este descenso 
en el descubrimiento de nuevos agentes reflEija la 
mayor dificultad en descubrir nuevos carcinóge­
nos ocupacionales, debida a los cambios produ­
cidos ·en el mundo laboral en las últimas décadas, 
principalmente en los países desarrollados. Con 
idea de superar las dificultades antes dichas, al­
gunos investigadores han planteado nuevos pro­
cedimientos para valorar la exposición pasada. 
Este es el caso de los trabajos en Montreal por 
Siemiatycki y sus colaboradores, basados en las 
matrices de empleo-exposición (22). 

LOS BIOMARCADORES Y LA EPIDEMIOLOGÍA 
DEL CÁNCER OCUPACIONAL 

Los biomarcadores (Tabla 111) han sido defini­
dos como aquellas alteraciones celulares, bioquí­
micas o moleculares que pueden ser medidas en 
medios biológicos (tejidos, células o fluidos bio­
lógicos) y que indican que ha existido una expo­
sición a agentes químicos ambientales (23-26). 

En los últimos años, se ha producido un im­
portante aumento en el uso de biomarcadores de 
exposición en la epidemiología del cáncer. En par­
t icular, se detecta un espectacular interés por la 
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TABLA 11. Cancerígenos ocupacionales, por órganos y primera ocupación implicada 

Órgano Cancerígeno 

Identificados por un médico clínico o patólogo 

Escroto 

Pleura 

Piel 

Nariz 

Nariz/pulmón 

Leucemia 

Hueso 

Vejiga 

Pulmón 

Hígado 

Hidrocarburos aromáticos 
policíclicos 

Amianto 

Radiaciones ionizantes 
Luz ultravioleta 
Arsénico 

Polvo de madera 
Aceite isopropílico 

Óxido de níquel 

Benceno 

Radio 

2-Naftilamina 

Pigmento de cromo 
BCME 

Cloruro de vinilo 

Identificados por un estudio experimental 

Pulmón, nariz, laringe Gas mostaza 

Vejiga 4-amino-difenilo 

Identificados por un estudio epidemiológico 

Vejiga 2-Naftilamina 

Nariz Polvo de cuero 

Adaptada de Mertetti y cols. (16). 

«epidemiología molecular del cáncer», que ha si­
do definida como «un enfoque en el que los avan­
zados métodos de laboratorio se usan en combi­
nación con la epidemiología analítica para 
identificar, a un nivel bioquímico o molecular, 
agentes exógenos, o factores de susceptibilidad 
individual, que juegan un papel en la génesis del 
cáncer» (27). 

Indicadores de dosis interna: es la medida de 
la concentración de una sustancia, o sus metabo­
litos, en medios biológicos. Esta dosis resulta de 
la exposición ocupacional y extralaboral a dicha 
sustancia y depende, por un lado, de los factores 
que modulan la absorción (carga de trabajo, adap­
tación), y por otro, de la susceptibilidad individual. 

Más importante es la dosis biológicamente 
efectiva: concentración de la sustancia que alcan­
za un tejido específico, y que resulta de la combi-

Ocupación 

Deshollinadores 

Minería 

Radiólogos 
Trabajos al aire libre 
Trabajadores dedicados al tratamiento 

antiparasitario ovino 

Trabajadores del mueble 
Trabajadores químicos 

Fundición 

Trabajadores del cuero 

Trabajadores que usaban pintura fluorescente radiactiva 

Trabajadores de colorantes 

Refinado de metales 
Fabricación de resinas intercambiadoras de iones 

Producción de PVC 

Trabajadores químicos 

Trabajadores químicos 

Producción de gas de iluminación 
Trabajadores del caucho 

Trabajadores del calzado 

nación de la dosis y de todos los factores que 
afectan la dosis final, principalmente la suscepti­
bilidad congénita y adquirida (Figura 2). Los indi­
cadores mas prometedores son los aductos de 
proteínas, aductos de ADN y ARN) (28). 

La determinación de aductos entre carcinóge­
nos y proteínas o ácidos nucléicos, que ha recibi­
do el nombre de «dosimetría molecular», se basa 
en la relación existente entre los enlaces de los 
carcinógenos, o sus metabolitos, con macromo­
léculas biológicas accesibles, como el ADN o ARN 
de los linfocitos circulantes, hemoglobina eritroci­
taria o albúmina plasmática, y de los enlaces que 
se forman entre los genotóxicos y el ADN de teji­
dos diana (29-30). La determinación de esta unión 
t iene la ventaja de que estos aductos son bastan­
te estables y su eliminación está relacionada con 
la vida de la proteína, que puede llegar hasta los 
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,. 
TABLA 111. Algunos ejemplos de biomarcadores 

Categoría 

DOSIS INTERNA 

DOSIS 
BIOLÓGICAMENTE 
EFECTIVA 

RESPUESTA 
BIOLÓGICA 

ENFERMEDAD 
CLÍNICA 

SUSCEPTIBILIDAD 

Biomarcador 

• Cotinina 
• Plomo 

• Tioéteres en orina 

• Aductos del ADN 
• Aductos del ARN 
• Aductos de proteínas 

• Mutaciones genéticas 
• Aberraciones cromosómicas 
• Intercambio cromátides 

hermanas 

• Antígenos tumorales 
específicos 

• Citología exfoliativa 

• N-acetiltransferasa 
• Debrisoquina 

Exposición 

Nicotina/tabaco 
Plomo ambiental 

(pelo, dientes) 
Agentes químicos 

Benzo(a)pireno 
Óxido de etileno 
Aminas aromáticas 

Agentes químicos 

Diversos cánceres 

Cancerígenos químicos 

Medio biológico 

Fluidos corporales 
Tejidos y fluidos 

corporales 
Orina 

Linfocitos 
Hematíes 

Linfocitos 
Médula ósea 

Fluidos biológicos 

Fluidos biológicos 

_ _J SUSCEPTIBILIDAD l __ 

~--------------:~~~:=----- ',,',,,~-------~----------------~-~---~ 
: BIOTRANSFORMACIÓN REPARACIÓN DNA PROLIFERACIÓN CELUlAR 
1 
1 

: 1 

• • DOSIS • 
EXPOSICION ~ INTERNA 

DOSIS 
BIOLÓGICAMENTE 

EFECTIVA 

RESPUESTA 
BIOLÓGICA 

1 

~-- --: 
ALTERACIÓN f 
FUNCIONAL/ 
ESTRUCTURAL 

ENFERMEDAD 

AMBIENTE 
ESTILOS DE VIDA 

Modificado de: Hulko ond Morgolin. Am J Epidemial. 1992; 135: 200-9 

Figura 2. Relación de los marcadores biológicos con la exposición y la enfermedad. 

cuatro meses, como es el caso de la hemoglobi­
na. Los aductos con el ADN no son tan estables y 
pueden eliminarse rápidamente. Sin embargo las 
aberraciones cromosómicas en linfocitos persis­
ten durante años y la presencia de bifenilpoliclo­
rados en la grasa corporal es permanente. 

Indicador de respuesta biológica: incluyen 
aquellos indicadores que determinan la manifes­
tación de un efecto (aberraciones cromosómicas, 
intercambio de cromátides hermanas, micronu-
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cleidos en células de la médula, mutagenicidad en 
orina), y que al igual que en los casos anteriores, 
depende de la suscepti~ilidad individual. 

Indicadores de susceptibilidad. Esta puede ser 
hereditaria o adquirida; un ejemplo del primer ca­
so puede ser la capacidad de hidroxilar la debri­
soquina en pacientes con cáncer de pulmón (31). 
En la Tabla 111 se recogen algunos ejem plos de in­
dicadores utilizados en epidemiología bioquími­
ca, molecular o celular. 
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Los compuestos carcinógenos genotóxicos re­
accionan químicamente con el ADN y las proteí­
nas, formando aductos covalentes los cuales, en 
el caso de los aductos del ADN, se cree que están 
íntimamente ligados a la primera etapa en el pro­
ceso cancerígeno (dosis biológicamente efectiva). 
La dosimetría de los aductos del ADN ha sido 
usada para valorar la exposición a hidrocarburos 
aromáticos policíclicos (HAP) y en trabajadores ex­
puestos a estireno. La dosimetría de aductos de 
la hemoglobina ha sido utilizada para identificar 
exposiciones laborales a óxido de etileno, estire­
no, benzo(a)pireno y arilaminas. Los resultados 
obtenidos en los últimos años confirman la utili­
dad de la dosimetría del ADN y de los aductos de 
las proteínas en la valoración de la exposición la­
boral a carcinógenos genotóxicos presentes en el 
ambiente laboral, aún a niveles extremadamente 
bajos, pero este método requiere, si se quieren 
evitar errores sistemáticos en las medidas, una es­
tandarización y validación (23, 29). 

En epidemiología molecular del cáncer, los 
ejemplos más famosos de «marcador de suscep-

tibilidad» están representados por el polimorfis­
mo metabólico de base genética, como es el ca­
so de la N-acetiltransferasa, y la debrisoquina. En 
estos estudios se demostró una relación entre los 
individuos denominados acetiladores lentos y el 
cáncer de vejiga (30-32). 

La enzima N-acetiltransferasa (no inducible y 
bajo control genético autosómico) jugaría un im­
portante papel en los sujetos que tenían cáncer de 
vejiga y habían estado expuestos a bencidina. 
Más recientemente, Caporaso y cols. han puesto 
en evidencia el papel del fenotipo metabólico pa­
ra la debrisoquina en el cáncer de pulmón (31, 33). 

La utilización de la orina para investigar aduc­
tos abre una interesante vía en la monitorización 
de grandes poblaciones laborales (34), pero no 
hay que olvidar, sin embargo, que importantes as­
pectos técnicos están todavía pendientes de ser 
contrastados (35), y que su utilización presenta 
ciertas limitaciones éticas (27, 30, 36). 

A pesar de su interés, la mal llamada epide­
miología molecular presenta algunas dificultades 
y desventajas que no hay que olvidar (Tabla IV). 

TABLA IV. Ventajas e inconvenientes de la epidemiología bioquímica o molecular 

Ventajas 

- Permite valorar la exposición en casos en que la epi­
demiología tradicional es insuficiente (particular­
mente exposiciones a bajas dosis). 

- Útil en exposiciones múltiples a mezclas, donde se 
plantea el problema de identificar el papel etiológi­
co de los agentes individuales. 

- Posibilita estimar la carga total de exposición a agen­
tes químicos que tienen un mismo mecanismo de 
acción. 

- Permite el estudio de la susceptibilidad individual (ej. 
polimorfismo genético, metabólico, reparación del 
ADN). 

- En muchos casos permite una estimación más pre­
cisa de la exposición (al disminuir los sujetos clasifi­
cados erróneamente como expuestos) y con ello una 
mejor estimación de la relación causa-efecto. 

- Aporta una base más racional para la extrapolación 
de los datos experimentales al hombre, basados en 
una similitud de los mecanismos bioquímicos. 

- Permite una mejor estimación de la dosis eficaz a ni­
vel del órgano diana (ej. a través de los aductos del 
ADN). 

- Contribuye a una mejor interpretación de los meca­
nismos etiopatogénicos de la enfermedad. 

Inconvenientes 

- Los trabajadores pueden tener numerosas razones 
para rechazar la colaboración: legalmente no se re­
conoce como enfermedad laboral la simple altera­
ción de un marcador de respuesta biológica precoz. 
Una segunda razón se debe a la posible utilización 
de esos resultados con fines discriminatorios. 

- Su utilización como cribaje es cuestionable, ya que 
su valor predictivo depende de la prevalencia de la 
condición que el test pretende identificar. 

- Puede plantear importantes problemas éticos, espe­
cialmente los biomarcadores de susceptibilidad (30, 
35). 

- La mayoría de los marcadores sólo han sido estu­
diados en animales o en condiciones experimenta­
les, y son escasos los datos sobre su distribución en 
población general y en subgrupos específicos. 

- La variabilidad inter e intraindividual (determinada 
por factores genéticos, ambientales y de estilos de 
vida), no está bien determinada. 

- No son útiles en los diseños epidemiológicos caso­
control típicos y pueden introducir confusión (27). 
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TABLA V. Correlación ent re hallazgos experimentales y epidemiológicos 

Exposición 

Aminas Óxido Compuestos Fundición 
aromáticas Benceno etileno Aflatoxinas N-nitrosos aceros {HAP}* Antineopl. Tabaco 

Test in-vitro 
{actividad genética} 
Lesión del ADN' + + + + + + 
Mutación + + + + + + + 
Efectos cromosómicos + + + + + + + + 

Ensayos de 
carcinogenicidad + + + + + {+} + + 

Estudios en humanos 
Presencia del agente en 
fluidos biológicos + + + + + + + + 
Mutagenicidad + + + + + 
Aductos covalentes + + + + (+} + + 
Aberraciones cromosómicas + + {+} + + 

Intercambio de cromátides 
hermanas + {+} + + 

Micronucleidos + + + 

Estudios epidemiológicos + + (+} (+) (+) (+) + + 

*: hidrocarburos aromáticos policíclicos; ': ácido desoxirribonucleico; +: datos positivos; (+): datos sugestivos; -: datos negativos; .. : ausen-
cía de datos. 
Fuente: Vainio, 1985 (28). 

PERSPECTIVAS DE FUTURO 

Históricamente la observación de casos aisla­
dos de cáncer en ciertos trabajadores ha sido el 
punto de partida para la identificación de agentes 
externos responsables del cáncer ocupaciona l. 
Actualmente con el rápido avance de la biología 
molecular y celular, la significación de la investi­
gación del cáncer en el descubrimiento de nuevos 
agentes cancerígenos ambientales se dirige, no 
sólo a la búsqueda de nuevos agentes que en­
grosen la lista sino, a abrir nuevas perspectivas en 
la exploración de los mecanismos a nivel celular 
y molecular, lo que indirectamente contribuirá a 
su prevención - Tabla V- (37). 

De este modo, la epidemiología molecular, con 
las precauciones ya comentadas, debe constituir 
un puente entre los estudios de laboratorio y la 
epidemiología tradicional y puede contribuir a su­
perar algunas de las limitaciones de la epidemio­
logía del cáncer (37). 

Una excelente revisión sobre estos conceptos 
puede consultarse en recientes trabajos (29, 33, 
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35) cuyos autores auguran que, en los próximos 
años, la dosimetría de aductos, junto con el avan­
ce en la evaluación de la suscept ibilidad genética 
individual, establecerán una nueva frontera en el 
conocimiento de la investigación y prevención del 
cáncer ocupacional - Figura 2- (38, 39). 
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Endometrioma de pared abdominal: 
Entidad infrecuente de diagnóstico difícil 

Abdominal wall endometrioma. 
lnfrequent entity and difficult diagnosis 
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RESUMEN 

Se describe un caso de endometrioma de pared abdominal 
secundario a intervención de cesárea, en una paciente de 40 
años de edad. La presentación clínica consistió en una masa do­
lorosa sobre la cicatriz quirúrgica de cuatro años de evolución. 
El tratamiento fue la exéresis quirúrgica de la lesión. La evolu­
ción clínica ha sido favorable y está libre de recurrencia loco­
regional, 15 meses después. 

Debido a la r.areza de la endometriosis en esta localización, 
se comenta el caso y se analizan los aspectos etiopatogénicos, clí­
nicos, de diagnóstico y de tratamiento. 
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ABSTRACT 

We report one case of abdominal wall endometriosis se­
condary to cesarean section, in an 40-years woman. Toe clini­
cal presentation was an pain abdominal mass of the four years 
evolution. Toe treatment was surgical. Toe clinical course was 
good, without recurrence after 15 months of follow-up. 

Because of the rareness of endometriosis in such localiza­
tion, we discuss the case and the aspects of its etiopathogenesis, 
clinical picture, diagnosis and treatment are analyzed 

Key words: Endometrioma, abdominal wall endometriosis, extra­
genital endometriosis. 
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INTRODUCCIÓN 

La endometriosis consiste en la presencia de 
glándulas y estroma endometrial en regiones ex­
trauterinas. 

Es una patología relativamente frecuente, que 
afecta entre el 15% (1) y el 17% (2) de las mujeres 
en edad fértil (con un pico de incidencia entre los 
30 y 40 años de edad), de las que el 44% de ellas 
permanecen asintomáticas (3). 

Existen pocas áreas del cuerpo en las que no 
se haya descrito la presencia de siembras endo­
metriales. No obstante, en el 75% de los casos se 
localiza en la zona genital (2). Por tal motivo, es el 
ginecólogo el que habitualmente trata esta pato­
logía. Mientras que el cirujano general actúa so­
bre esta enfermedad muy ocasionalmente, gene­
ralmente sobre lesiones no sospechadas, ya sea 
por su afectación a distancia o por las complica­
ciones agudas de la misma. 

La afectación de la pared abdominal es un he­
cho infrecuente, descubriéndose generalmente en 
cicatrices quirúrgicas y fundamentalmente por ce­
sáreas. 

Con ocasión de haber tratado en nuestro ser­
vicio una paciente con esta entidad, diagnostica­
da en un principio de eventración incarcerada, 
hemos creído la utilidad de comunicar esta ob­
servación clínica y comentar los aspectos etiopa­
togénicos, clínicos, de diagnóstico y de trata­
miento. 

OBSERVACIÓN CLÍNICA 

Paciente de 40 años de edad intervenida de fi­
broadenoma de mama y de lipoma en espalda. 
Menarquia a los 13 años de edad, ciclos mens­
truales regulares de 28 x 3-4 días, tres gestacio­
nes, un parto normal, un aborto espontáneo y una 
cesárea por distosia de partes blandas con liga­
dura de trompas hace ocho años. Acudió a la con­
sulta por presentar «bulto» en la cicatriz de la ce­
sárea de cuatro años de evolución de crecimiento 
lento pero progresivo, doloroso durante el perio­
do menstrual acompañado de moderada disme­
norrea. A la exploración física se encontró una 
paciente de aspecto normal, excepto por una tu­
moración sobre el tercio medio de la cicatriz de la­
parotomía media infraumbilical de 8 cm de diá­
metro mayor, íntimamente adherida a los planos 
profundos, de consistencia firme,_ de bor~e_s mal 
definidos y no reducible con maniobras d1g1tales. 
La exploración ginecológica y la ecografía pélvica 
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fueron normales. Los análisis básicos de sangre, 
la radiografía del tórax y el ECG fueron también 
normales. 

Con el diagnóstico de eventración incarcerada 
se intervino quirúrgicamente, encontrándose tras 
la apertura de la piel y el tejido celular subcutáneo, 
una masa de consistencia firme dependiente de 
la cicatriz quirúrgica, sin evidencia de saco even­
tral ni defecto aponeurótico por dehiscencia de 
sutura. La tumoración se extirpó en bloque inclu­
yendo en la resección, todo el plano musculo-apo­
neurótico. Se reparó el defecto de pared con pla­
ca preperitoneal de polipropileno (Marlex) y se 
cerró por planos con una evolución postoperato­
ria sin incidencias. La TAC (Tomografía Axial 
Computerizada) de abdomen para descartar otra 
siembra extragenital fue negativa. 

El estudio anatopatológico mostró una tumo­
ración de 6 cm de diámetro, de consistencia firme 
de color blanco-grisácea con áreas quísticas y he­
morrágicas (Figura 1). En el análisis microscópico 
se observaron múltiples formaciones glandula­
res, rodeadas por un ribete de estroma endome­
trial, tapizadas por un epitelio cilíndrico seudoes­
tratificado con mitosis ocasionales. En torno a las 
mismas se observaron focos hemorrágicos en di­
versos estados de evolución con abundantes ma­
crófagos cargados de hemosiderina. El aspecto 
histológico fue consistente con endometriosis en 
pared abdominal. 

En la actualidad la enferma se encuentra en 
control ginecológico en tratamiento con Danazol 
(400 mg/día) y libre de recidiva loco-regional tras 
15 meses de seguimiento. 

Figura 1. Endometrioma de pared abdominal: Corte lon­
gitudinal. 
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DISCUSIÓN 

Entre los órganos afectados por la endome­
triosis por orden decreciente de frecuencia, están: 
útero, ovario, trompas y peritoneo pélvico, en el 
75% de los casos. La ubicación extrapélvica es 
mucho más frecuente. Sin embargo, en el 38% de 
estos casos, está afectado el aparato digestivo y 
principalmente el rectosigma (95%). Entre los lu­
gares mucho más raros, se encuentran: ombligo, 
omentos, sacos heniarios, periné, cicatriz quirúr­
gica, pared abdominal, extremidades y pulmón 
(2). 

La incidencia de la endometriosis en pared ab­
dominal y fundamentalmente sobre cicatrices qui­
rúrgicas, varía según los autores, entre el 0,2% (4) 
y el 1% (5-8). 

La gran mayoría de las publicaciones de en­
dometriosis de pared abdominal describen uno o 
dos casos clínicos aislados, referidos general­
mente a siembras sobre cicatrices quirúrgicas, pe­
ro también hemos podido registrar algunos casos 
de implantes primarios sobre las aponeurosis de 
los músculos recto anterior (9) y oblicuo externo 
(10) del abdomen. Excepcionalmente, se encuen­
tran amplias revisiones como las de Stek et al (11) 
y Singh et al (4). En la serie de Steck y Helwig (11 ), 
que recoge 82 casos de endometritis ectópica, 77 
se localizaron en cicatrices de cirugías previas, de 
las que el 50% se desarrollaron en cicatriz de ce­
sárea. En la casuística de Singh et al (4), tras diez 
años de experiencia describe 24 casos de endo­
metritis extraglonadal, siete de los cuales se en­
contraron sobre cicatrices tipo Pfannestil, seis por 
cesárea y uno tras histerectomía. 

También han sido descrito casos en relación 
con amniocentesis (12), ligadura de trompas (13) 
y laparoscopia (14). Martin y Havek (15) refieren 
un curioso caso de endometriasis en la pared ab­
dominal de un paciente varón tras tratamiento 
con estrógenos por cáncer de próstata o el caso 
descrito por Carvalho (16), en el que la endome­
triosis era mantenida por una fístula entre la ma­
triz y la pared abdominal. 

La teoría etiopotogénica más aceptada en la 
actualidad de la endometriosis, es la que propo­
ne Sampson (17), en la que el tejido endometrial 
refluye a través de las trompas de Falo-pio du­
rante la menstruación y se implanta en el perito­
neo parietal o visceral. No obstante, existen tam­
bién otras teorías: 

a) La de la metaplasia celómica de Robert 
Meyer (1 8), que hace referencia al origen embrio­
lógico común del peritoneo, serosas, vainas mus­
culares y del endometrio en el epitelio celómico y 
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en el mantenimiento de la capacidad pluripoten­
cial de éste durante la vida adulta. Miller (19) tam­
bién incluye la posibilidad de activación de restos 
embrionarios por estimulación hormonal. 

b) La teoría del transporte mecánico (quirúr­
gico) o por la diseminación linfática o hemática. 
Scott y Telinde (20) demuestran de forma experi­
mental, la viabilidad de siembras endometriales 
en distintas localizaciones. 

La aparición en cicatrices quirúrgicas, como en 
nuestro caso, se explica por la contaminación di­
recta de las células endometriales durante la in­
tervención (21) o por la implantación de sangre 
regurgitada por las trompas en las cicatrices la­
parotómicas durante la menstruación, facilitada 
por las adherencias entre los anexos y la pared, 
tras la operación (22). 

La degeneración maligna de siembras endo­
metriósicas, aunque infrecuentes, es un hecho 
probado. El tabique rectovaginal es el lugar más 
frecuente de degeneración maligna (23). 

Las manifestaciones clínicas de la endome­
triosis de pared abdominal habitualmente son 
inespecíficas y sólo en la mitad de los casos exis­
te una correlación con los ciclos menstruales. Por 
lo que el diagnóstico preoperatorio es difícil y es 
preciso tener un alto índice de sospecha (4). Ge­
neralmente se manifiesta como una tumoración 
dolorosa sobre la cicatriz quirúrgica, con signos o 
no de inflamación, por lo que suele confundirse 
con una hernia incisional incarcerada, como así 
ocurrió en nuestro caso. No obstante, se debe 
sospechar su presencia ante una tumoración so­
bre una cicatriz quirúrgica de cesárea, cíclicamen­
te dolorosa durante el periodo menstrual y más si 
tenemos en cuenta, que el ascenso de la frecuen­
cia de cesáreas practicadas en los últimos años, 
influirá de manera decisiva en la incidencia de es­
ta patología (24). 

El intervalo entre el comienzo de los síntomas 
y la intervención quirúrgica previa es variable, pe­
ro suele oscilar entre dos y seis años (4). 

En la actualidad, la ecografía (25), la TAC (26) 
o la RM (resonancia magnética) (27), son los mé­
todos diagnósticos de elección por su probada 
sensibilidad y especificidad. Así, como para des­
cartar otros implantes en otros órganos o siste­
mas. En ocasiones, la citología por punción (PAAF) 
puede ser de utilidad en el diagnóstico preopera­
torio, como en el caso que describe Salvoch 
Arnedo et al (28). Si bien, el diagnóstico de certe­
za sólo es posible mediante el estudio histológico 
de la pieza quirúrgica. 

Entre los diagnósticos diferenciales, deben te­
nerse en cuenta: eventración, fibroma, heman-
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gioma, lipoma, leiomioma, linfoma, sarcoma, gra­
nuloma por cuerpo extraño, hematoma, quiste se­
báceo, absceso y tumores del uraco (29). 

El tratamiento de elección es el quirúrgico. La 
resección debe hacerse en bloque con un buen 
margen de seguridad que evite la recidiva local. 
Se recomienda el uso de material protésico para 
reparar el defecto de la pared tras la resección, pa­
ra evitar que el cierre primario quede a tensión 
(30). 

Stech y Helwig (11) refieren que el 50% de los 
casos que pudieron comprobar presentaban en­
dometriosis pélvica asociada a la afectación su­
perficial. Por lo que es preciso explorar la cavidad 
pélvica para descartar implantes asociados. 

Respecto al tratamiento médico coadyuvante, 
se están dando análogos del LHRH (31) o antago­
nistas de la GnRH (32), para intentar mejorar los 
síntomas y disolver los implantes. 

La conducta a seguir tras la exérusis qui-rúr­
gica de un implante heterotópico de endometrio 
fuera de la cavidad uterina, es labor del ginecólo­
go y dependerá de cada caso en particular, valo­
rando edad, extensión de la enfermedad, deseos 
de ulteriores embarazos, aceptación o no de ciru­
gía ginecológica y/o tratamiento médico. 

CONCLUSIÓN 

La endometriosis de pared abdominal y espe­
cialmente sobre la cicatriz quirúrgica, es una en­
tidad infrecuente, de diagnóstico preoperatorio 
difícil, por lo que se requiere un alto nivel de sos­
pecha, ya que existe una amplia gama de diag­
nósticos diferenciales. No obstante, ante una 
tumoración sobre una cicatriz de cesárea cíclica­
mente dolorosa, se debe pensar en esta patología 
como primera posibilidad diagnóstica. 
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INTRODUCCIÓN 

El número de costillas (12 pares) puede aumen­
tar por el desarrollo de costillas cervicales o lum­
bares, o disminuir en ausencia del 12.º par (age­
nesia). A veces, las personas con trisomía 21 
(síndrom de Down) sólo tienen 11 pares de costi­
llas. La observación simultánea de una costilla o 
un par de costillas adicionales en zona cervical y 
lumbar constituye una auténtica rareza. El hallaz­
go de costillas lumbares es más frecuente que la 
aparición de costillas cervicales. Sin embargo, las 
costillas lumbares suelen ser muy pequeñas en 
contraposición a las cervicales, que presentan un 
desarrollo más completo. Las costillas lumbares 
poseen también una importancia clínica, porque 
a veces dificultan la identificación de las vértebras 
en las imágenes radiográficas. Además, las costi­
llas lumbares pueden interpretarse erróneamen­
te como fracturas de las apófisis traversas de la 
L1 (1,2). 

PRESENTACIÓN CLÍNICO-RADIOLÓGICA 

Corresponde a un varón de 21 años, asinto­
mático antes de su ingreso hospitalario, que pre­
senta una rara costilla accesoria en región lumbar 
izquierda (lumbar rib) con probable inserción su­
perior en cartílagos costales de la región torácica. 
Este hallazgo fue de tipo casual, ya que el ingre­
so del paciente fue debido a una precipitación al 
vacío practicando alpinismo. Tras la exploración 
física y analítica se le detectaron politraumatismos 
y hematuria como signos de mayor riesgo. Se le 
solicitaron pruebas radiológicas simples y una 
ecografía abdominal tras la inmovilización del pa­
ciente. 

La ecografía abdominal demostró una morfo­
logía y ecoestructura normal en los órganos y te­
jidos analizados. No existía líquido libre intra ni re­
troperitoneal. En la vejiga (repleta de líquido) no 
se visualizaba alteración morfológica. 

La proyección de abdomen simple (Figuras 1-
3) mostró una imagen de densidad ósea con cla­
ra inserción inferior en apófisis transversa iz­
quierda de L5 (Figura 3) y con zona superior 
menos definida, que podría tener su inserción en 
zona cartilaginosa torácica. En la Figura 1 se ob­
serva una imagen completa de la zona pélvica del 
paciente con una disolución de continuidad com­
pleta en la zona púbica izquierda compatible con 
una fractura a dicho nivel. 
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Figura 1. Abdomen simple. Obsérvese la fractura en pu­
bis izquierdo. 

En la Figura 2 se observa la dismorfogénesis 
costal completa en la zona paralumbar izquierda, 
simulando el trayecto de un «pseudouréter cor­
to». En la Figura 3 se aprecia con detalle la inser­
ción en la apófisis transversa izquierda del 5.º 
cuerpo vertebral lumbar. 

Estos hallazgos radiológicos son compatibles 
con un caso de costilla accesoria lumbar, similar 
a las halladas en la región cervical o torácica. La 
proyección simple de tórax, realizada en decúbito 
supino (AP), no aportó ninguna alteración en el 
sistema óseo. 

DISCUSIÓN 

La aparición de costillas accesorias lumbares 
es relativamente frecuente, si bien suelen estar re­
lacionadas con L 1 y son de tamaño pequeño (2). 
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Figura 2. Imagen de la costilla accesoria. Zona paralum­
bar izquierda. 

El caso que presentamos si es infrecuente; su ta­
maño es casi completo y su relación topográfica 
con L5 sin existencia de otras costillas en región 
lumbar ni cervical, resulta altamente interesante. 
Además, el paciente no relata la más mínima sin­
tomatología referida a esta alteración ósea. 

Se han publicado varios trabajos, realizados en 
animales de experimentación, sobre el origen de 
estas dismorfogénesis (3-10). Existen teorías ba­
sadas en sustancias teratógenas (3-8) que admi­
nistradas en los primeros días de la gestación a 
roedores, desarrollan variaciones óseas en sus fe­
tos. Así, se desarrollan costillas lumbares más o 
menos rudimentarias tras administrar: 2-mercap­
tobenzimidazole (3), t ri-n-butil fosfato (4), ácido 
valproico (5), cloru ro de mercuri? _(6), cis-1-piperi­
dine (7) e incluso hierbas med1c1nales como la 
Scutellariae Radix (8). 

Costilla accesoria en región lumbar 

Figura 3. Detalle de la inserción inferior en la apófisis 
transversa de L5. 

Las posibles causas de estas variaciones de la 
normalidad ósea se completan con otras dos teo­
rías: la primera, también desarrollada sobre ratas 
preñadas, incide sobre la posibilidad que se pro­
duzcan por estrés debido a inmovilización de los 
roedores (9); la segunda, realizada en embriones 
de codornices y pollos mediante t rasplantes de 
somitas de la región torácica en la región lumbar. 
Estos producían costillas lumbares ectópicas sin 
existir alteración en las estructuras m uscu lares 
(10). 

Este estudio japonés concluye exponiendo que 
los somitas (estructuras metaméricas) están des­
tinados a producir niveles específicos de huesos 
y músculos troncales, pero la ordenación y colo­
cación de los músculos depende de las facias de 
ahí que no se afecte la morfología muscular y si 
exista dismorfogénesis ósea. 
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Jornadas de Orientación y Terapia Familiar 
El reto de la edad: Líneas de acción 
en Gerontología 

Organizadas por el Área de Servicios Sociales del Ayuntamiento de 
Madrid, la Universidad Pontificia de Comillas y la Fundación MAP­
FRE Medicina, fueron celebradas durante los días 24 y 25 de abril de 
1997 

Abrió la jornada D. Carlos 
Álvarez (Presidente de la Funda­
ción Mapfre Medicina), comen­
tando la vocación de su Funda­
ción por desarrollar actividades 
en el mundo de los Mayores y 
resaltando que los temas de la 
sociedad han de ser asunto de 
todos. 

La Concejala de Asuntos So­
ciales del Ayuntamiento de Ma­
jadahonda, Dña. Leonor Fernán­
dez Suárez, apeló después a la 
necesidad de coordinación en­
tre las administraciones públi­
cas, para que nuestros ancianos 
dispongan de todas las atencio­
nes que necesitan. Por su parte, 
D. José Luis Izquierdo, Director 
de Asuntos Sociales del Ayunta­
miento de Madrid, destacó como 
el fenómeno del envejecimiento 
es creciente. El representante del 
INSERSO, D. Norberto Fernán­
dez Muñoz, señalaría la hetero­
geneidad del sector de la terce­
ra edad, lo cual provoca el que 
existan muchas maneras de en­
vejecer. El acto inaugural fue ce­
rrado por D. Manuel Gallego, 
rector de la Universidad Pontifi­
cia de Comillas, refiriéndose a la 
conveniencia de que la Univer­
sidad esté en contacto directo 
con quienes aplican los conoci­
m ientos e invitando a reflexio­
nar sobre el problema del enve-
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jecimiento y sus repercusiones 
sociales. 

En la conferencia sobre los ci­
clos evolutivos de la vida, D. Jo­
sé Antonio Ríos describió el per­
fil y los miedos que caracterizan 
cada etapa. Respecto a estos úl­
timos, en la infancia se teme la 
amenaza física (ruidos, oscuri­
dad, etc.), el adolescente lo ha­
ce al ridículo, el joven al futuro, 
en la madurez primero a la in­
seguridad (económica, laboral, 
etc.) y después a sí mismo (re­
visión de la propia vida). En el 
caso de los Mayores, su preo­
cupación se centra en el futuro 
final (enfermedades, envejeci­
miento, muerte). Los rasgos de 
identidad se preparan en la in­
fancia mediante identificaciones. 
La adolescencia representa el pri­
mer intento de dar sentido a la 
vida (¿quién soy?, ¿qué quiero?, 
¿de qué soy capaz?). La juven­
tud permite afirmar la persona­
lidad, alcanzar la plenitud y 
emanciparse. Identifican la ma­
durez: independencia, autono­
mía y el poder-prestigio. Los 
Mayores viven primero una re­
estructuración adulta de la iden­
tidad adolescente y luego se en­
frentan a cuestiones como: ¿para 
qué sirvo?, ¿soy útil? o ¿de qué 
soy capaz? El último tramo de la 
exposición estuvo dedicado a 

reivindicar la necesidad de que 
el Mayor recupere su papel en 
la familia, la cual debe repre­
sentar para él una fuente de voz, 
calor y piel. 

«Una sociedad que envejece 
es una sociedad que se está em­
pobreciendo, porque la gente jo­
ven crea riqueza». Son palabras 
del Dr. Gutiérrez, moderador de 
la primera mesa redonda que se 
inició con la intervención de D. 
Norberto Fernández. A propósi­
to de la evolución de la Admi­
nistración Pública en los Progra­
mas de Mayores, diferenció tres 
etapas: aparición de la Seguri­
dad Social, el cambio social del 
país y la descentralización. Para 
el futuro quedan el desarrollo de 
un gran abanico de programas, 
la coordinación de las adminis­
traciones públicas y la necesidad 
de converger con Europa. 

De las actividades que tiene 
en marcha la Comunidad Autó­
noma de Madrid habló D. San­
tiago Morán describiendo las 
ayudas a domicilio, hogares y 
clubs, tele-asistencia, centros de 
día, residencias, formas alterna­
tivas de convivencia y progra­
mas de apoyo a la familia. 

Acto seguido, D. Ernesto Ca­
bello expuso los programas del 
Ayuntamiento de la capital y alu­
dió al fenómeno de la feminiza­
ción de la vejez; tiene la ventaja 
de que los varones están peor 
preparados para vivir solos y el 
inconveniente de que las muje­
res suelen contar con menos re­
cursos económicos. 

Entre las novedades que a 
juicio de Dña. Leonor Fernández 
presenta el programa de la Al­
caldía de Majadahonda, desta­
can el Servicio de salud buco­
dental (está previsto otro de 
ojos-oído), educación física y 
charlas de orientación sanitaria. 
Además la atención domiciliaria 
se caracteriza por tener separa-
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do el servicio de auxiliar de clí­
nica y el de auxiliar de hogar, así 
como por estar muy basado en 
el trabajo de equipo. 

Dentro de estas apretadas 
jornadas sobre las líneas de ac­
ción en Gerontología, tuvieron 
cabida igualmente cuestiones co­
mo la intervención con mayores, 
relaciones de la pareja, el recuer­
do biográfico como terapia, la 
psicoterapia grupal de abuelos 
acogedores o la preparación de 
la jubilación. 

En la segunda conferencia 
marco que trataba sobre los 
efectos de la institucionalización, 
D. José Manuel Ribera comen­
zó haciendo hincapié en que es 
un elemento a evitar en la me­
dida de lo posible. Defendió la 
existencia de un servicio de ge­
riatría en todos los hospitales 
(pocos lo tienen) y explicó con 
detalle el deterioro que experi­
menta el Mayor por el hecho de 
ser hospitalizado. Entre los efec­
tos positivos de la residencia de 
ancianos merecen destacarse la 
ganancia de autonomía, previ­
sión del incremento de la de­
pendencia, mejor control y se­
guimiento de las enfermedades, 
respuesta positiva a las necesi­
dades nutricionales, mayor faci­
lidad para los contactos perso­
nales y que permite el desarrollo 
programas de animación socio­
cultural. Factores negativos son 
el desarraigo familiar y social, al­
to coste tanto para el interesado 
como para la sociedad y las su­
periores posibilidades de mor­
bimortalidad. Por último, el po­
nente centró su atención en el 
tema del síndrome de inmovili­
dad, común tanto al hospital co-

mo a la residencia y por lo ge­
neral aspecto poco valorado pe­
se a las múltiples complicacio­
nes que acarrea. 

Dentro del capítulo de las ex­
periencias preventivas de los 
efectos de la institucionalización, 
el moderador D. José Luis Iz­
quierdo, destacó la cada vez ma­
yor coordinación existente entre 
instituciones públicas y organi­
zaciones no gubernamentales. 

En representación de Solida­
rios para el Desarrollo, Dña. M . .!! 
Ángeles Aguilar y D. Cristóbal 
Sánchez expusieron su expe­
riencia respecto al programa de 
vivienda compartida. Con tan só­
lo dos años de vida, son funda­
mentalmente señoras quienes 
hacen uso del mismo y gracias 
a ello pueden seguir residiendo 
en su casa con la ayuda que se 
les presta. Esta consiste en un 
joven al que el Mayor acoge en 
su hogar (como si se tratara de 
un nieto/a que vive allí). La fór­
mula permite establecer una 
convivencia y mutuo apoyo, a 
partir de ciertos derechos y obli­
gaciones que ambas partes de­
ben respetar. 

Distinta es la experiencia que 
el representante de Mensajeros 
por la Paz, D. Felipe Gutiérrez, 
contó a continuación: el teléfo­
no dorado. Nacido a partir de 
una palpable realidad como es 
la soledad del Mayor, constitu­
ye una experiencia sin prece­
dentes que consigue paliar se­
mejante hecho. Con horario de 
9,00-21,00 horas, es un servicio 
gratuito que pone en comunica­
ción a personas con deseos de 
hablar sobre diferentes temas, 
consultar dudas o solicitar de-
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terminados tipos de ayuda. Un 
grupo de voluntarios convenien­
temente instruidos se encargan 
del buen funcionamiento de es­
te servicio, avalado por los 114 
millones de llamadas atendidas 
hasta ahora. 

La experiencia de Cáritas co­
rrespondió a Dña. Julia lñigo po­
nerla de manifiesto. Organiza­
ción que lleva ya medio siglo 
dedicándose al cuidado del Ma­
yor bajo un enfoque humanista, 
posee como característica dife­
rencial el ser una entidad que se 
apoya en la estructura de la Igle­
sia. Ello se traduce en que sus 
servicios van dirigidos funda­
mentalmente a las personas con 
menores recursos económicos. 
Lo llevan a cabo equipos de vo-
1 u ntarios que tras elaborar un 
censo de población y sus nece­
sidades concretas, prestan ser­
vicios de seguimiento sanitario, 
compra y alimentación, ocio y 
tiempo libre, etc. 

Para finalizar, Dña. Susana 
López Gómez, representando a 
Cruz Roja Española, inició su in­
tervención refiriéndose a la ma­
sificación de los grandes núcleos 
urbanos. Resaltó después que la 
labor de su institución está pre­
dominantemente encaminada a 
individuos en sit uaciones de 
abandono, siendo los objetivos 
perseguidos: facilitar la autono­
mía de estas personas, fomen­
tar su participación en la vida de 
la comunidad y evitar cuanto se 
pueda el ingreso en residencias. 

o 

Dr. A. Cabello 
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11 Seminario de Patología 
Oftalmológica Laboral FREMAP 

Organizado por el Centro Asistencial FREMAP y la Fundación MAP­
FRE Medicina, constituye uno de los pocos foros en que se aborda 
específicamente la problemática oftalmológica derivada del accidente 
laboral. El numeroso público congregado en el Auditorio MAPFRE 
Vida (Madrid) el 5 de junio de 1997, fue una merecida respuesta al 
elevado nivel cientffico que presidió la jornada. 

Unas breves palabras de su 
Director Técnico, D. Antonio Sa­
las, señalando las tres áreas en 
que trabaja el FREMAP, siNieron 
como preámbulo a la primera de 
las ponencias. 

El Dr. Arias Puente (Fundación 
R. Castroviejo) habló de la hiper­
tensión ocular traumática (HTO), 
comenzando con diversas suge­
rencias sobre cómo actuar en es­
tos casos. Seguió con un detenido 
análisis de los factores etiopato­
génicos de la HTO traumática y 
de la postquirúrgica. Respecto al 
tratamiento, se refirió inicialmen­
te a las controversias sobre hos­
pitalización, cicloplejia, corticoi­
des y antifibrinolíticos. La pauta 
terapéutica médica y quirúrgica 
que él propone, ocuparon los úl­
t imos instantes de su inteNen­
ción. 

A propósito de las endoftal­
mías traumáticas, el Dr. Benítez 
del Castillo (Fundación R. Castro­
viejo) resaltó que representan el 
25 % de las endoftalmitis. Indicios 
para la sospecha son el objeto 
metálico sucio, madera o made­
ra vegetal, accidente ocurrido en 
el medio rural o disparidad entre 
los síntomas y el traumatismo. 
Citó como síntomas más frecuen­
tes, medios turbios, hipopion, 
quemosis, edema palpebral y a 
veces síntomas constitucionales 
(fiebre, sudor, leucocitosis, etc.). 
Tras señalar la incidencia de di­
ferentes microorganismos en las 
endoftalmit is postraumáticas y 
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postquirúrgicas, comentó la anti­
bioterapia. Si existe cuerpo ex­
traño, clindamicina junto con 
amikacina. Caso contrario es pre­
ferible la vancomicina a la clin­
damicina. 

La Biomicroscopía ultrasóni­
ca es, según el Dr. García Feijo 
(Hospital Universitario San Car­
los), una técnica basada en ultra­
sonidos que permite estudiar el 
estado del polo anterior ocular o 
estructuras no accesibles a otros 
procedimientos diagnósticos. Una 
vez explicadas las bases físicas 
de la BMU, mostró interesantes 
imágenes sobre como se ven es­
tructuras en estado normal: cor­
nea, ángulo, iris, cuerpo ciliar, es­
clera, etc. Hizo después lo mismo 
con las principales patologías en 
que es aplicable: leucoma corne­
a!, hipema, desprendimiento co­
roideo, glaucoma traumático, 
desprendimiento de retina, loca­
lización de cuerpos extraños, etc. 

El tema de las contusiones 
oculares fue abordado por el Dr. 
Martín Valverde (Hospital Uni­
versitario San Carlos). En sus pri­
meras palabras describió la se­
cuencia que sucede cuando se 
produce un impacto en el ojo. Se 
refirió luego a la utilidad de la vi­
trectomía para aspirar el cristali­
no luxado, evitar la organización 
vítrea hemorrágica, resolver des­
garros gigantes o eliminar mem­
branas vítreas. Cirugía de urgen­
cia y vitrectomía está indicada 
ante lesión del cristalino con ro-

tura de la cápsula posterior y 
mezcla de vítreo o en caso de ro­
tura de segmento anterior con 
adherencia de vítreo al iris, cuer­
po ciliar, cristalino o córnea. In­
dicaciones quirúrgicas en las 
complicaciones precoces son la 
catarata traumática, hipema, he­
morragia del vítreo, glaucoma, 
infecciones, inflamación crónica, 
desprendimiento de retina, hi­
potonía. 

El Dr. Cortés Valdés (Hospital 
Universitario Gregorio Marañón) 
trató la catarata traumática, afir­
mando que la integridad del cris­
talino permite esperar para ope­
rar. En caso contrario, si hay herida 
pequeña en la cápsula anterior, 
aconseja suturar y dejar pasar 
tiempo antes de operar. Cuando 
es extensa, aspiración y limpieza, 
examen del polo anterior, colocar 
una lente intraocular de cápsula 
posterior. Para la rotura de la cáp­
sula posterior con hialoides ínte­
gra, recomienda aspiración de ma­
sas, conservar la mayoría de la 
cápsula y reparación del saco. Si 
existe rotura de cápsula posterior 
con vitreorragia, limpieza de ma­
sas, vitrectomía e intentar conser­
var la cápsula. Características es­
peciales del ojo infantil, son la gran 
elasticidad, mayor riesgo de am­
bliopía e intensa reactividad infla­
matoria (uveítis fibrinoides, opaci­
ficación capsular). 

Sobre los trasplantes de limbo, 
el Dr. García Sánchez (Hospital 
Universitario San Carlos), destacó 
como indicaciones las quema­
duras por álcalis, defectos epite­
liales, tras queratoplastia, pseudo 
penfigoide, aniridia, etc. Dedicó 
unos minutos al modo de prepa­
rar el oolgajo y distinguió cuatro 
fases en la preparación del ojo re­
ceptor: cauterización perilimbar, 
resección conjuntiva!, resección 
de la membrana fibrovascular, 
pulido. Finalizaría su inteNención 
con una detallada descripción de 
la técnica a seguir. 

□ 

Dr. A. Cabello 
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Sesión científica 
Protocolos y Guías de Práctica Clínica 

La reunión, destinada a conocer las ventajas e inconvenientes de la 
normalización de los procesos en la práctica clínica, se desarrolló 
con un carácter eminentemente práctico y fue organizada por la So­
ciedad Española de Calidad Asistencial, Fundación MAPFRE Medici­
na y FREMAP. 

La acreditación de AENOR 
para la totalidad de las activida­
des de FREMAP centró parte de 
las palabras iniciales con qu_e su 
Director General, D. Carlos Alva­
rez, inauguraría la jornada. El Dr. 
Quintana, Presidente de la So­
ciedad Española de Calidad Asis­
tencial, expresó su deseo de que 
esta reunión marcase un hito en 
las cuestiones de Atención Pri­
ma ria Especializada y en el de­
bate entre Protocolos y Guías de 
Práctica Clínica. 

Durante la conferencia ma­
giSt ral pronunciada por la Dra. 
Field ésta comentaría las diver­
sas ¿rocedencias de los obstá­
culos a la implementación Y los 
atributos deseables para las 
Guías. Propuso una serie de 
medidas destinadas a intentar 
solucionar los problemas Y por 
último, destacó que no son ele­
mentos que se autoi~planten'. 
siendo necesario revisarlas, as, 
como adquirir un compromiso 
persistente. 

Respecto a los Protocolos en 
Atención Primaria, el Dr. Torres 
empezó por definirlos como 
«una herramienta más que de­
be estar encarrilada dentro de 
una estrategia más general». 
Después revisó cuesti~rnes co­
mo la estrategia de calidad, pa­
pel que han de jugar los_ direc~i­
vos y mostró una amplia sene 

de conclusiones a raíz de los re­
sultados obtenidos en el Distri­
to Sanitario Costa del Sol (Má­
laga). Concluyó su inteNención, 
señalando que «las Guías debe­
rían decir qué es lo que hay que 
hacer y los Protocolos, quiénes, 
dónde y cómo hay que hacerlo». 

Posteriormente, el Dr. Saura 
trataría el desarrollo de un pro­
yecto de Protocolo, problemas 
de su puesta en práctica y for­
mas de evaluación, todo ello re­
ferido a la experiencia vivida en 
la Universidad de Murcia. Al fi­
nal de su ponencia, resaltó la 
constancia como cualidad esen­
cial de los profesionales que han 
de intervenir en la elaboración y 
seguimiento de los Protocolos. 

Por su parte, el Dr. García En­
cabo, expuso la necesidad de 
unificar criterios a la hora de 
abordar los problemas y se refi­
rió al futuro de los Protocolos, 
afirmando que serán posibles si 
consiguen una autonomía y una 
responsabilidad por parte de los 
profesionales. 

Dentro del apartado dedica­
do a la Atención Especializada, 
el Dr. Cisneros dió a conocer lo 
que ha pasado en los últimos 30 
años, el escenario actual y la ne­
cesidad de evaluación. Comen­
tó igualmente que «los Protoco­
los no son una herramienta 
diseñada exclusivamente para 

contener el gasto». La Dra. Can­
dia empleó su participación en 
los aspectos metodológicos so­
bre Protocolos según lo experi­
mentado en el Hospital Juan Ca­
naleja, las motivaciones para su 
utilización en su hospital fueron 
abordadas por el Dr. Hernán-dez 
y los aspectos metodológicos 
analizados desde el punto de vis­
ta del preventivista, gracias al Dr. 
Díez. Finalmente, el Dr. Tatay 
ofreció el modo en que se con­
templan los mismos problemas, 
pero en un hospital privado. 

El capítulo referente a las 
Guías de Práctica Clínica y Pro­
tocolos como instrumentos de 
soporte para la toma de deci­
siones clínicas que contó con la 
participación de Dña. Rosa Su­
ñol, Dña. Alicia Granados y el Dr. 
Saturno, poniendo punto final a 
la parte teórica. 

Las cuestiones prácticas tu­
vieron su turno en el taller sobre 
Protocolización en cuidados de 
enfermería, coordinado por Dña. 
Pilar Pérez Company y Dña. Eu­
lalia Juvé; tras hacer una revi­
sión de conceptos, vinieron los 
trabajos en grupo sobre la apli­
cación de la protocolización en 
los cuidados (instrumentos, pro­
cedimientos, planes), concreción 
en la líneas de trabajo, revisión 
de experiencias prácticas, etc. 

Interesante Jornada por tanto, 
en la que se tuvo oportunidad 
de debatir respecto a la necesi­
dad de protocolización, ventajas 
e inconvenientes, fases en la ela­
boración de un protocolo, vali­
dación del proyecto, evaluación, 
costes, etc., además de conocer 
experiencias concretas efectua­
das en Estados Unidos y en el 
conjunto de España. 

□ 

Dr. A. Cabello 
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El laboratorio clínico gestionado 

Una iniciativa de la Fundación MAPFRE Medicina, en colaboración 
con la Sociedad Española de Dirección y Gestión de los Laboratorios 
Clínicos (SEDIGLAC), que vuelve a repetirse por cuarta vez conse­
cutiva. La jornada tuvo lugar el pasado 10 de junio en las instalacio­
nes de FREMAP en Majadahonda (Madrid). 

Con el auditorio lleno a re­
bosar, D. Carlos Álvarez, Presi­
dente de la Fundación MAPFRE 
Medicina, procedió a inaugurar 
la reunión. Un comentario a pro­
pósito del interés que tiene su 
Fundación por ser punto de en­
cuentro de todos aquellos que 
intentan mejorar la Medicina, dió 
paso a unas palabras sobre la 
importancia de la gestión y pa­
ra terminar, el deseo de que ello 
no vaya en detrimento del fac­
tor humano. 

Concebir el laboratorio del fu­
turo, era la cuestión que bajo el 
título de «El nuevo modelo de 
Laboratorio Clínico», se encargó 
de exponer a continuación el Dr. 
Pascual, Jefe del Servicio de Bio­
química Clínica del Hospital Vall 
d'Hebrón y Presidente de SEDI­
GLAC. Antes de despejar la du­
da, se detuvo, sin embargo, en 
hacer un análisis del entorno ac­
tual (disminución de presupues­
tos, demanda de paciente/clien­
te, nuevas formas de gestión, 
concentración de proveedores, 
nuevo marco regulador, etc.). 
Tras señalar los progresos de la 
tecnología, contó la experiencia 
del Servicio que d irige. Clara 
apuesta por el modelo basado 
en el conocimiento de facultati­
vos bien preparados, detalló el 
Dr. Pascual de que modo nació 
el concepto de «área de conoci­
miento", así como los cambios 
organizativos y funcionales rea­
li7ados. Trazó después el perfil 
del nuevo profesional y el del di-
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rector de laboratorio. Por último, 
destacaría cómo debe ser un la­
boratorio orientado al paciente 
(sólo las pruebas necesarias, 
tiempo de respuesta adecuado 
a las necesidades médicas, cos­
te óptimo, marco de conoci­
mientos y calidad total, etc.). 

La primera de mesas redon­
das sirvió para abordar el asun­
to de la utilización apropiada de 
recursos en el laboratorio clíni­
co. Aprovechando su condición 
de moderador, el Dr. Antón se 
refirió a que la reducción del gas­
to no puede ser indiscriminada, 
sino mediante la optimización de 
los recursos de los que se dis­
pone. Cedida la palabra después 
al Dr. Meneu, éste inició su po­
nencia sobre las estrategias de 
gestión en la utilización de re­
cursos, definiendo la «utilización 
inapropiada» y destacando las 
razones por las que el problema 
es importante: gasto sanitario, 
falsos positivos, costes de segui­
miento, etc. Antes de concluir su 
turno, se centraría en los tipos 
posibles de intervención (forma­
ción, feed-back y administrati­
vas), para luego mostrar algu­
nos ensayos. 

«La aplicación de un sistema 
informático al control de magni­
tudes solicitadas al laboratorio 
clínico», constituyó el motivo de 
la intervención del Dr. García Bao. 
En ella trataría aspectos como 
las razones del coste elevado, 
demanda de pruebas, reducción 
idónea de pruebas, causas de la 

-Noticias 

petición excesiva y estrategias 
de reducción. Finalmente expli­
có el programa puesto en prác­
tica por el Hospital de San Agus­
tín. 

El Dr. Bedini contó como 
puede ponerse en marcha un 
nuevo diseño en el impreso de 
solicitud sobre la demanda de 
pruebas analíticas y analizó de­
tenidamente las repercusiones 
de semejante experiencia. A la 
suya siguieron las intervencio­
nes del Dr. Delgado sobre feed­
back de la información entre el 
clínico y el laboratorio, así como 
la de la Dra. Martínez Gómez a 
propósito de las unidades fisio­
patológicas y su relación con las 
agencias de evaluación. 

Dentro del capítulo dedicado 
a la certificación y acreditación 
en el laboratorio clínico, el Dr. 
Jorge Gómez se refirió a la cer­
tificación AENOR que han reci­
bido los laboratorios clínicos de 
FREMAP. Posteriormente cono­
cimos las normas básicas para 
la autorización administrativa de 
los laboratorios clínicos en Ca­
taluña, asunto que se encargó 
de exponer el Dr. Hierro, todo 
ello bajo la atenta coordinación 
del Dr. Alonso. 

La última de las mesas re­
dondas de esta Jornada, mode­
rada por la Dra. Hernando de La­
rramendi, estuvo dedicada a los 
diferentes modelos de laborato­
rios en Atención Primaria. La 
Dra. Díaz López y los Ores. Agui­
lera y Franquelo, realizaron el 
análisis de las ventajas e incon­
venientes de los laboratorios 
centralizados en hospitales. De 
los no centralizados, se encar­
garían después la Dra. Alsina y 
los Ores. Rodríguez Cubeta y 
Peg, poniendo así punto y final 
a la concurrida reunión. 

□ 

Dr. A. Cabello 
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SOCIEDAD INTERNACIONAL 
MUSCULOESQUELÉTICA DE LÁSER. 

-IMLAS-
Sevilla, 22-25 de abril de 1998 
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Miércoles. 22 de abril 

CURSO BÁSICO DE ACTUALIZACIÓN EN LÁSER: 
APARATO LOCOMOTOR 
• ¿Qué es e l láser? Principios físicos 
• Tipos de láser. Características 
• Ventajas e inconvenientes de cada tipo de láser 
• Aplicaciones y complicaciones del láser 
• Láser en columna 
• Láser en hombro 
• Láser en rodilla 
• Láser en tobillo y pie 
• Láser en muñeca y mano 
• Láser en rehabilitación: tipos, características y acción 

sobre los tejidos 

Jueves. 23 de abril 

LÁSER EN MIEMBRO SUPERIOR 
• Láser en mano 
• Láser en codo 
• Láser en hombro 
• Situación actual de la investigación del uso del láser en 

miembro superior 
• Presentación de trabajos multicéntricos sobre láser en 

miembro superior 

Viernes. 24 de ab1il 

LÁSER EN COLUMNA VERTEBRAL 

• Láser en columna lumbar 
• Presentación de trabajos multicéntricos sobre láser en 

columna vertebral 
• Láser en columna venehral cervical 
• Presentación de trabajos mult icéntricos sobre láser en 

columna vertebral cervical 

Sábado. 25 de abrí 1 

LÁSER EN MIBMBRO INFERIOR 
• Láser en articulación del tobi llo 
• Láser en rodilla 
• S ituación actual de la investigación del uso del láser en 

miembro inferior 
• Presentación de trabajos mul ticéntricos snhrc láser en 

miembro inferior 
• Conl'erencia magistral del Presidente de la l.M.L.A.S. 
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Fecha y Sede del Congreso 

Del 22 al 25 de abril de 1998 
Salón de Actos Centro FREMAP 
Hotel MELIA LEBREROS 

Secretaría General del Congreso 

BIOTOUR, S.A. 
Avda. Menéndez Pelayo, 25 
28009 Madrid 
Tel.: (91 ) 409 72 45 
Fax: (91) 409 35 84 

Secretaría Técnica del Congreso: 

CENTRO FREMAP 
Srta. Isabel Gago Femández 
Srta. Eva M.ª García Martín 
D. Fernando López Voces 
Avda. de Jerez, s/n 
4101 2 Sevilla 
Tel.: (95) 424 91 32 
Fax: (95) 424 92 96 

Cuotas de inscripción 

Antes del 
1 diciembre 

1997 

Después del 
1 diciembre 

1997 
Socios de fMLAS 35.000 pts. 45.000 pts. 
No socios de IMLAS 45.000 pts. 55.000 pts. 

Forma de pago 

- Cheque bancario 
- Transferencia bancaria a nombre de Funda-

ción MAPFRE Medicina a la cuenta Banco 
MAPFRE, Ronda de los Tejares, s/n 
0063 O 11 3 O l 4000002957 



genzxme -
f1ssue repa1r 

Tecnología CARTICEL 
Tratamiento de las lesiones traumáticas del cartílago en la rodilla 

Resultados de la implantación de condrocitos en una joven de 22 años. La fotografía n. º 1 muestra una lesión condilea 
(1 ¡1 por 4 cm) sobre el condilo medial femoral antes de la implantación de los condrocitos. La fotografían. º 2 muestra 
e resultado obtenido con la implantación de condrocitos después de 46 meses. El lugar del injerto está indicado con 

las flechas.Una nueva intervención fue necesaria después de 46 meses, por causa de traumatismo rotuliano 
sin ninguna relación con la implantación de condrocitos. 

Reconstrucción del cartílago hialino con condrocitos 
autólogos cultivados: Tecnología CARTICEL 

Lesión 

Injerto de 
periosteo sacado ~ 

de la tibia 

Biopsia de 
cartílago sano 

! 
Digestión enzimática 

i 
Cultivo de 11 a 2 1 días - Tratamiento 
(multiP,licación por diez con tripsina 

veces del número de células) 

Esquema de la técnica quirúrgica de implantación de 
condrocitos autólogos en el cóndilo femoral derecho 

Genzyme Tissue Repair 
Avda. Comunidad de Madrid, 35 bis 
Edificio Burgo Sol • Of. 47 
28230 Las Rozas (Madrid) 
Tel.: 91/ 637 21 13 • 637 32 19 
Fax: 91/ 637 52 23 
Móvil: 908 31 15 31 

Genzyme Tissue Repair 
Gooimeer, 3-30 

1411 DC Naarden 
The Netherlands 

Tel.: (31) 35 699 1200 
Fax: (31) 35 694 3214 

Injerto de 
periosteo suturado 

sobre la lesión 

t 
Injerto de los 

condrocitos cultivados 

i 
- Suspensión de 

células 

Genzyme Tissue Repair, USA 
64, Sidney Street 

Cambridge MA 02139 
Tel: (1) 617 494 8484 

Fax: (1) 617 494 6561 


