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EDITORIAL

La Medicina no existe por si misma, sino para utilidad de los demas. Tres
son las responsabilidades prioritarias inherentes al ejercicio de la Medicina:

1. Generar conocimientos cientificos y transmitirlos a los demas.

2. Utilizar esos conocimientos para mejorar la salud individual o de la co-
munidad en su conjunto.

3. Juzgar la propiedad moral y ética de todo acto medico que afecta en
forma directa a la personal.

El paciente, en las dos ultimas décadas del siglo xx, ha considerado los cui-
dados médicos como razonables o excelentes y el acceso a los cuidados como
un derecho. No obstante, numerosas voces han puesto de manifiesto una gran
preocupacion: los costos que se derivan de ellos.

En el momento actual existe una corriente mundial que enfoca la salud
desde un punto de vista economicista. El realismo econémico puede orientar-
nos hacia teorias de racionalizar el gasto con criterios de reducir los enormes
costos que los avances, sobre todo en pruebas diagndsticas, generan.

La organizacion sanitaria como mecanismo responsable de la salud, jerar-
quiza y perfila su sistema de cara a adaptar a los enfermos al ambiente socio-
economico-cultural que nos rodea. Asi, la Medicina primaria queda en manos
de médicos de familia; pediatras, geriatras, etc. que atienden y orientan de for-
ma eficaz y fluida a los pacientes y programan la prevencion de las enferme-
dades. La Medicina de segunda linea, ambulatorios y centros de salud, es el
centro neuralgico de la medicina cercana a la comunidad; de su eficacia y ges-
tion adecuada estriba que los hospitales, tercera linea, puedan atender de for-
ma integral e integrada los problemas que no puedan, ni deban, ser resueltos
en las dos primeras lineas. La Medicina asi organizada ha aportado a la socie-
dad un aumento de expectativas y calidad de vida y en el diagnodstico y la pre-
vencion de enfermedades.

Para acallar las voces que tratan de reducir a la Medicina a una simple re-
lacion de coste-beneficio, olvidando el coste-eficacia, conviene recordar que el
hacerse preguntas es la esencia de la Medicina e, incluso, un indice de lo que
se denomina buena medicina; por ello, hay que reconocer que muchos de los
tests que ordenamos en Medicina son procederes, que lo Unico que aportan es
confirmacion de algo que ya conociamos, pero que sirven como respuesta al
incremento de demandas que se estan produciendo.

Desde el punto de vista sociolégico, la imprudencia sanitaria, real o no, se
destaca y se amplifica, se extiende y publica por todos los medios de comuni-
cacion y hacen pensar que nos encontramos en manos de profesionales inca-
paces e irresponsables. Han de evitarse las generalizaciones, inexactas e injus-
tas. Si comparamos las imprudencias de los profesionales sanitarios con los
actos médicos, se podra observar de forma clara el minimo porcentaje de es-
tas conductas en relacion con el total.
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Somos firmes defensores de que el manejo de los pacientes depende de
una anamnesis adecuada asi como de la credibilidad del sistema tecno_[égico
que apoya la respuesta. El médico no debe ser solo poseedor de conocimien-
tos sino que los aplicara y los indicara racionalizando el gasto de_los cuidados
sanitarios. El médico que necesita nuestra sociedad es un profesional que sea
capaz de abordar con humanidad y comprension los aspectos def screening dfa
la medicina especializada y las normas de la medicina preventiva y comuni-

taria.

Se ha definido la Medicina como una ciencia social y un arte. Ambos cri-
terios, uno moderno y otro tradicional, no hacen nada mas que corpp_lemen-
tarse de cara a cumplir como profesionales, uno de los multiples objetivos de
la Organizacion Mundial de la Salud, que es la salud para todos.

De las técnicas modernas que han aportado confirmacion y tranquilidad
para el paciente y para el médico de su racionalizacion y de la permanente vi—
gencia de la Medicina basada en la historia clinica, la exploracion y e_l segui-
miento del enfermo, deben definirse los nuevos horizontes de una Medicina en
transformacion, que aporten calidad y eficiencia con adecuacion y co_ntro] del
costo sanitario. El conocimiento del problema por parte de los profesionales y
de la sociedad es el primer y fundamental escalon para su solucion.

MAPFRE MEDICINA, 2000; vol. 11, n.° 2

ORIGINAL

Efecto del polietileno sobre las células
osteoblasticas: influencia del tamano de particula

Influence of particular size in the effect of
polyethylene on human osteoblastic cells

1 Servicio de Bioquimica
Hospital La Paz. Madrid

2 Centro Nacional de Investigaciones Metallrgicas

Madrid
3 Departamento de Cirugia Ortopédica
Hospital La Paz. Madrid

RESUMEN

Se ha estudiado la influencia del tamafio de particula de
polietileno sobre la funcién osteobldstica en cultivo primario
de osteoblastos humanos. Las células se obtuvieron de frag-
mentos de hueso trabecular procedentes de artroplastias de
rodilla. Cuando las células alcanzaron confluencia a partir
de los explantes 6seos, se subcultivaron en tres fracasos dife-
rentes. Uno de ellos sin la edicion de particulas (control). A
los otros dos fracasos se les afiadi6 particulas de polietileno.
A uno de ellos particulas < 30 um, y al otro particulas entre
20 y 200 pm. Los subcultivos se incubaron otra vez durante
dos semanas hasta alcanzar la confluencia. Posteriormente
se cultivaron las células en placas multipocillo. En el sobre-
nadante se determiné la concentraciéon de osteocalcina, fos-
fatasa alcalina y procoldgeno tipo I de los cultivos tratados y
no tratados con 1,25(0H),D;. Se observé que la adicion de
particulas de polietileno < 30 |im produjo un aumento en la
secrecion de osteocalcina tras la estimulacién con 1,25
(OH),D;. Asimismo estas particulas produjeron una dismi-
nucién en la secrecién de procoligeno tipo I con y sin la esti-
mulacién con 1,25(0H),D;. Sin embargo, ninguno de los tama-
fios de particulas afiadidas indujo ninguna modificacién en
la secrecidn de fosfatasa alcalina. Este estudio demuestra que
las particulas de polietileno de menor tamaifio son capaces de
modificar la funcién osteobldstica en cultivos primarios huma-
nos.

Palabras clave: Polietileno, tamafio de particula, procoldgeno,

fosfatasa alcalina, osteocalcina, células osteobldsticas.
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ABSTRACT

We have studied the influence of two particular size of
polyethylene on osteoblastic function in primary human bone
cell cultures. The cells were obtained from trabecular bone
fragments of patients undergoing knee reconstructive sur-
gery. When the cells reached confluency, they were subcul-
tured into three flasks. One flask was without particle addi-
tion (control culture). In the other two flasks, either
polyethylene < 30 jum or polyethylene 20-200 um were added.
The subcultures were incubated until confluence. Osteoblastic
function was evaluated by assaying osteocalcin, alkaline
phosphatase, and C-terminal procollagen type I, with and
without 1,25(0H),D, stimulation, in the cell-conditioned
medium. We found that addition of polyethylene < 30 um to
these osteoblastic cell cultures induced higher levels of secre-
ted osteocalcin after 1,25(0OH),D; stimulation. Neither sti-
mulated cultures or basal cultures modified the alkaline
phosphatase secretion when osteoblastic cells were treated
with both particles sizes of polyethylene. However, polyethy-
lene < 30 um induced a decresed in the levels of procollagen
in both cultures, basal and stimulated cultures. This study
demostrates that the particle size of polyethylene has an
influence on osteoblastic markers in human bone cells in cul-
ture.

Key words: Polyethylene, particle size, procollagen, phospha-
tase alkaline, osteocalcin, osteoblastic cells.
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A. M. Rodrigo, M. E. Martinez, S. Medina, et al.

INTRODUCCION

El aflojamiento aséptico es el problema mas
frecuente en las artroplastias de rodilla y cadera.
Parece que diversos factores mecanicos estan in-
volucrados en ese proceso (1). Ademas se ha pro-
bado gue determinados factores bioldgicos pue-
den producir una reaccion de cuerpo extrano que
induce una superficie de resorcion alrededor del
implante que puede ocasionar el desarrollo de ca-
vidades osteoliticas. La hipotesis mas aceptada
considera que las particulas generadas en las su-
perficies articulares inducen la formacion de un te-
jido interfacial histoldgicamente semejante a una
membrana sinovial hipertréfica con numerosas
particulas, macréfagos, histiocitos y células infla-
matorias (2-5). Se considera que las particulas de
polietileno y las metélicas tienen un importante
papel en este mecanismo (6, 7).

Los efectos bioldgicos de los materiales de
desgaste probablemente dependen del tipo de
material utilizado, asi como de la forma, rugosi-
dad y nimero de particulas producidas (7). El po-
lietileno, el polimetilmetacrilato (PMMA) y dife-
rentes aleaciones han sido identificadas como
causantes de la reaccion de cuerpo extrano en el
tejido periprotésico (6, 7). Las particulas de cemen-
to 0seo o los materiales protésicos son fagocita-
dos por los macréfagos que al activarse liberan
diferentes mediadores celulares como el TNF al-
pha. La células osteoblasticas estimuladas por es-
tos mediadores procedentes de los macrofagos
secretan promotores osteoclasicos como (GM-
CSF, IL-6 y PGE,) (5, 8-10). Aunque la respuesta de
los macrofagos a las particulas de desgaste ha si-
do estudiada extensamente, hay pocos trabajos
sobre el efecto de estas particulas sobre los osteo-
blastos (11-13). Y esta relacion puede tener im-
portantes consecuencias en la patogenia de la os-
teolisis periprotésica. Una disminucion en la
formacion dsea por los osteoblastos, unida o no
a un aumento en la actividad de los osteoclastos,
podria alterar el proceso de remodelamiento al-
rededor de la prétesis e inducir osteolisis. Se ha
visto que los osteoblastos tienen un importante
papel como efectores secundarios en la reaccion
periprotésica mediada por los macréfagos y os-
teoclastos. Pero ha sido demostrado por otros
autores (11-17) y por nosotros (18, 19) que algunos
biomateriales pueden alterar directamente la fun-
cion osteoblastica modificando su capacidad de
proliferacién y algunas de sus caracteristicas fe-
notipicas, como la sintesis de colageno, fosfatasa
alcalina y osteocalcina, dependiendo de la compo-
sicion del biomaterial y del tipo celular estudiado.
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Nosotros hemos observado una influencia en
el crecimiento celular y en la funcién osteoblasti-
ca al exponer las células a particulas de polietile-
no (18, 19). Como hemos mencionado anterior-
mente se ha descrito que el tamano de particula
tiene gran influencia en la reaccion de los macro-
fagos y por tanto en la produccién de osteolisis.
En este estudio nos proponemos evaluar la in-
fluencia del tamanio de las particulas de polietile-
no sobre algunos marcadores del fenotipo osteo-
blastico.

MATERIAL Y METODOS

Pacientes

Las células osteoblasticas se obtuvieron de te-
jido trabecular procedente de explantes Gseos ex-
traidos durante artroplastias de rodilla. Las mues-
tras Oseas se obtuvieron de seis hombres y cuatro
mujeres con osteoartritis con un intervalo de edad
de 73 = 4 anos.

Cultivo de osteoblastos

Los explantes dseos se cultivaron como ha si-
do previamente descrito (20). Los fragmentos de
hueso trabecular fueron troceados en piezas de
0,3 a 0,6 cm? y lavados exahustivamente en solu-
cion de buffer de fosfato para eliminar las células
de la médula dsea. Los fragmentos se sembraron
en frascos de cultivo de 25 cm? y se cultivaron con
medio DMEM con un 15% de suero bovino fetal,
100 Ul/ml de penicilina y 100 mg/ml de estrepto-
micina, manteniéndolos en estufa a 37 °C humi-
dificada y con 5% de CO,. El medio se cambi¢ dos
veces por semana. Las células alcanzaron con-
fluencia a las 4-6 semanas. Las células se tripsini-
zaron y se pasaron a tres frascos de cultivo. En
dos de ellos se anadieron particulas de polietile-
no. A uno particulas menores de 30 um y al otro
particulas entre 20 y 200 um, que quedaron sus-
pendidas en el medio de cultivo a una concentra-
cion de 0,2 mg/ml. El otro frasco se mantuvo sin
particulas de polietileno como control. Las células
se mantuvieron dos semanas mas, hasta gue se
alcanzo la confluencia. El medio fue cambiado dos
veces por semana y se anadieron patriculas de
polietileno en cada cambio. Transcurrido este
tiempo las células se tripsinizaron y se pasaron a
placas de 12 pocillos a una densidad de 20.000 cé-
lulas por pocillo alcanzando la confluencia a los
diez dias. Durante este tiempo también fueron

anadidas particulas de polietileno en cada cambio
de medio a la misma concentracion anteriormen-
te descrita. Después, las células se lavaron con
medio sin suero y se incubaron durante 72 horas.
Este medio fue suplementado con 10 nM de vita-
nina Ky 1 mg/ml de albumina bovina, en presen-
cia o ausencia de 10 nM 1,25(0OH),D; o en su sol-
vente, etanol. Después de este periodo de tiempo
el medio se recogio y se fracciond en alicuotas
que se congelaron a —20 °C. Una vez retirado el
sobrenadante, las células fueron lavadas con tam-
pon de fosfato y se cuantificaron por el método
de Bradford (21). En el medio condicionado con y
sin la adicion de 1,25(0OH),D; se determinaron los
distintos marcadores osteoblasticos en dos o tres
pocillos, calculandose la media de éstos para ca-
da sustancia analizada.

Produccion de osteocalcina

La produccién de osteocalcina fue determina-
da con y sin la adicion de 1,25(0H),D; en el me-
dio condicionado. La concentracién de osteocal-
cina se determind por duplicado mediante ensayo
inmunorradiométrico (Nichols Institute, San Juan
de Capistrano, California, USA) utilizando anti-
cuerpos especificos contra la osteocalcina huma-
na. El limite de deteccion del ensayo fue de 0,6 ng/
ml. La concentracion de osteocalcina en el medio
fue corregida por el contenido proteico en cada
pocillo.

Ensayo del procolageno C-terminal del
procolageno tipo | (PICP)

La concentracion del PICP liberado al medio se
evalug, con y sin la adicién de 1,25(0H),D,, me-
diante un enzimoinmunoensayo (ELISA) comer-
cializando por Metra Biosystems (Mountain View,
CA, USA) (22). La concentracion del PICP en el
medio condicionado fue corregida por el conteni-
do proteico de cada pocillo.

Fosfatasa alcalina

La secrecion de fosfatasa alcalina en el medio
se valoré mediante la reaccion de ésta con para-ni-
tr:ofeniifosfato como sustrato en presencia o ausen-
cia de 1,25(0H),Dj. La actividad enzimatica fue ex-
presada como nmoles de para-nitrofenilfenol
liberado por min.mg de proteina.

Efecto del polietileno sobre las células osteobldsticas

Particulas de polietileno

Se utilizaron en los experimentos particulas de
dos tamanos. Particulas de polietileno menores
de 30 um cedidas por Hoechst AG, Frankfurt am
Main, Germany y otras de un tamano compren-
dido entre 20-200 pm por Howmedical, Ruther-
ford, New Jersey, USA. Las particulas fueron es-
terelizadas mediante isopropil acetona de grado
HPLC y secadas en campana de cultivos antes de
anadirse al medio de cultivo.

Método estadistico

Todos los datos del texto se expresaron como
media + error estandar de la media (ES). Las dife-
rencias entre los valores basales y estimulados
con 1,25(0H),D,, asi como las diferencias entre
los cultivos no tratados con polietileno (control) y
los cultivos tratados con polietileno de los dos ta-
manos distintos (< 30 um y comprendido entre
20-200 pm) se evaluaron mediante el test de
Wilcoxon para muestras pareadas.

RESULTADOS

En condiciones basales, sin estimular con
1,25(0H),Ds, el medio condicionado de los culti-
vos tratados con particulas de polietileno < 30 pm
muestran una concentracion de PICP menor que
los cultivos que no se trataron con particulas de
polietileno (control). Sin embargo, los cultivos a
los que se les anadio particulas de polietileno en-
tre 20 y 200 um no muestran diferencia en la con-
centracion de PICP en el medio condicionado (Fi-
gura 1). La concentracion de osteocalcina (Figura
2) y la actividad de la fosfatasa alcalina (Figura 3)
en el medio condicionado no vario en los cultivos
tratados con polietileno de ambos tamanos de
particula respecto a los no tratados en condicio-
nes basales.

Tras la estimulacion con 1,25(0H),Ds, la secre-
cion de PICP disminuyd respecto a la basal en los
cultivos a los que no se afnadieron particulas de
polietileno (Figura 1). Por el contrario, los cultivos
a los que se les adiciond particulas de polietileno
< 30 um o entre 20 y 200 pm, no mostraron mo-
dificaciones en la concentracodn de PICP en el
medio tras la estimulacion con 1,25(0H),D,. Por
otro lado, la concentracion de PICP en el medio
condicionado de las células tratadas con polietile-
no < 30 pm fue menor que en los cultivos no fra-
tados (Figura 1).

MAPFRE MEDICINA, 2000; vol. 11, n.° 2 83



A. M. Rodrigo, M. E. Martinez, S. Medina, et al.

SECRECION DEL PROCOIAGENO
50
[ Basal
o 401 3 Vitamina D-8
2 30-
o
£
2201
101
Control " Polietileno <30  Polietileno 20200

Figura 1. Secrecion del fragmento C-terminal del procola-
geno tipo | medido en el medio condicionado de células
osteoblasticas en cultivo primario, sin (basal) y con esti-
mulacion de 10 nM 1,25(0H),D; (vitamina D-8) en cultivos
no tratados (control) y tratados con dos tamanios de parti-
cula de polietileno.

# p< 0,05, entre cultivos basales y tratados con 10 nM
1,25(0H),D; (vitamina D-8) en el mismo grupo.

* p<0,05, entre cultivos tratados con polietileno y no tra-
tados (control).
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Figura 2. Actividad de la fosfatasa alcalina medida en el
medio condicionado de células osteoblasticas en cultivo
primario, sin (basal) y con estimulacion de 10 nM
1,25(0H),D; (vitamina D-8) en cultivos no tratados (control)
y tratados con dos tamanos de particula de polietileno.

La secrecion de osteocalcina se incrementd
tras la estimulacion con 1,25(0H),D5 respecto a la
situacion basal (Figura 3). Dicho incremento fue
significativamente mas elevado en los cultivos
que habian sido tratados con particulas de polie-
tileno < 30 pm que los que se trataron con parti-
culas de polietileno entre 20-200 pm respecto a los
cultivos control.
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Figura 3. Secrecion de osteocalcina medida en el medio
condicionado de células osteoblasticas en cultivo primario,
sin {basal) y con estimulacion de 10 nM 1,25(0H),Dj (vita-
mina D-8) en cultivos no tratados (control) y tratados con
dos tamanos de particula de polietileno.

# p< 0,001, entre cultivos basales y tratados con 10 nM
1,25(0H),D; (vitamina D-8) en el mismo grupo.

* p< 0,05, entre cultivos tratados con polietileno y no tra-
tados (control).

$ p < 0,05 entre cultivos tratados con polietileno < 30 um
y tratados con polietileno entre 20-200 um.

DISCUSION

El aflojamiento aséptico y la osteolisis focal
con o sin aflojamiento es la complicacion mas fre-
cuente de los reemplazamientos articulares (23).
Dicha complicacion de debe principalmente a la
produccién de particulas de desgaste proceden-
tes de los componentes del implante como el me-
tal (24, 25), el polietileno (26) o el cemento (27). La
forma de las particulas resultantes de dicho des-
gaste parece tener un papel importante en la re-
accion periprotésica. Sin embargo, también se ha
descrito que el tamario de dichas particulas es un
factor clave para el desarrollo de este proceso. En
los reemplazamientos articulares se ha observa-
do que en el tejido periprotésico se encuentran
particulas de polietileno de tamano desde menor
de 1 pm hasta de 540 um. Se ha considerado cla-
sicamente que solo las particulas menores de 5
im son capaces de producir la reaccion peripro-
tesica iniciando la respuesta bioldgica mediada
principalmente por los macréfagos (28). De hecho,
la gran mayoria de las particulas de polietileno re-
cogidas del tejido periprotésico son menores de
1 pm (7). Sin embargo, en modelos experimenta-
les en animales in vivo se ha podido reproducir la
osteolisis ligada a las particulas de polietileno en-
tre 20 y 200 pm (26). Ademas, se han utilizado par-
ticulas de 30 um en estudios de biocompatibilidad
in vitro en linfocitos humanos (4).

Numerosos estudios experimentales han re-
velado la interaccion de los productos de desgas-
te con los macrofagos y la liberacion por éstos de
diversos mediadores que son capaces de estimu-
lar la resorcion y producir osteolisis (10, 29). El pa-
pel de los macrafagos en la reaccion periprotési-
ca ha sido pues ampliamente establecido. Sin
embargo, son pocos los estudios sobre el papel
de los osteoblastos en dicha osteolisis (11-13, 18,
19).

En nuestro estudio observamos que las par-
ticulas pequenas de polietileno son capaces de
modificar la funcion osteoblastica, reduciendo la
secrecion de PICP. El PICP es uno de los dos pro-
péptidos terminales (N-terminal y C-terminal) pre-
sente en ambos extremos de la molécula de pro-
colageno, sintetizando durante el paso intracelular
de la produccién de colageno tipo | por el osteo-
blasto. Antes de la secrecion se produce una rup-
tura de los dos propéptidos convirtiéndose la mo-
lecula de procolageno en coldgeno maduro. El
PICP es pues un indice valido para evaluar la sin-
tesis de colageno por las células osteoblasticas
(30). En el presente trabajo los niveles de PICP en
el medio de cultivo descienden tras la adicion de
particulas de polietileno < 30 um observandose en
este caso unos niveles semejantes a los obtenidos
en los cultivos sin polietileno tras la estimulacion
con 1,25(0H),D;. Dicho metabolito es un factor es-
timuiante de la diferenciacion osteoblastica. En tra-
bajos previos de nuestro frupo hemos descrito
una disminucién en la capacidad de proliferacion
de los osteoblastos tras la adicién de particulas de
polietileno < 30 um (8). Puesto que los primeros
estadios de la maduracion osteoblastica se carac-
terizan por una alta proliferacion unida a elevada
secrecion de colageno y que ambos disminuyen
en estadios mas tardios de maduracion, los re-
sultados obtenidos con la adicidn de particulas de
polietileno parecen indicar que éste induce una
maduracion de los cultivos de las células osteo-
blasticas semejante a la producida por la adicion
de 1,25(0H),Ds.

En el presente trabajo no observamos modifi-
caciones en la actividad de la fosfatasa alcalina
tras la adicion de particulas de polietileno. Estos
resultados son en cierto modo discordantes con
los descritos en otros trabajos de nuestro grupo,
donde encontramos que el polietileno era capaz
de incrementar la actividad de la fosfatasa alcali-
na hasta unos niveles semejantes a los obtenidos
con la adicion de 1,25(0H),D5 (19). Estas discre-
pancias en los resultados pueden deberse a que
en ambos estudios el estadio de maduracion os-
teoblastica parece ser diferente. En el presente tra-
bajo los niveles de fosfatasa alcalina son més ele-
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vados y esto podria alterar la respuesta celular no
incrementando su actividad, ya sea bien por la
adicién de particulas de polietileno o por la esti-
mulacion con 1,25(0H),D. Estos resultados son
consistentes con otros estudios (31) que describen
que las modificaciones en la actividad de la fosfa-
tasa alcalina tras la estimulacién con 1,25(0H),D;
dependen de los niveles basales de la enzima,
no habiendo cambios si los niveles basales son
altos.

La secrecion de osteocalcina en los tres tipos
de cultivo se incrementa tras la estimulacion con
1,25(0H),D5. Sin embargo dicho incremento fue
mayor en el caso de los cultivos a los que se ha-
bia anadido particulas de polietileno < 30 um.
Aunque la osteocalcina es la proteina no colage-
na mas abundante en el tejido dseo, su papel pre-
ciso estd por dilucidar. Se ha comprobado en es-
tudios in vivo que ratones transgénicos deficientes
en osteocalcina muestran aumentos en la forma-
cién dsea sin cambios en la resorcidn (32). Sin
embargo, en estudios in vivo se han demostrado
propiedades quimiotacticas de la osteocalcina pa-
ra osteoclastos (33, 34). Se considera por ello que
la osteocalcina puede estimular la resorcion osea.
Los resultados del presente estudio sugieren que
los mecanismos por los cuales las particulas de
polietileno incrementan la resorcion dsea pueden
producirse por dos vias. Una, la clasica, por la cual
los macrofagos activados por el polietileno libe-
ran TNF alpha que activa a los osteoblastos libe-
rando éstos CSF-GM, IL-6 y PGE,, que promove-
rian la resorcién y otra via directa de las particulas
de polietileno sobre los osteoblastos que aumen-
tarian el proceso de osteolisis.

En el presente estudio in vivo, las particulas <
30 um tienen un efecto directo sobre algunas fun-
ciones osteoblasticas, lo que se manifiestan como
un incremento en la diferenciacion celular. Esta
bien documentado que las particulas de pequeno
tamano activan a los macrofagos conduciendo a
l]a osteolisis (28). Ademas de esta via, nosotros
postulamos que las particulas pequenas ejercen
un efecto directo sobre la actividad de las células
osteoblasticas contribuyendo a la destruccion del
hueso periprotésico.

Una limitacion de los cultivos primarios de cé-
lulas Gseas es la heterogeneidad de la poblacion
celular. Sin embargo, nuestros cultivos presentan
varios marcadores osteoblasticos, lo que sugiere
que nuestras células presentan caracteristicas de
células osteoblasticas. Determinamos tres marca-
dores relacionados con diferentes pasos del de-
sarrollo osteoblastico. Nuestros resultados mues-
tran que estos cultivos celulares tratados con
particulas de polietileno experimentan cambios en
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varios marcadores osteoblasticos que son com-
patiles con un estadio maés diferenciado.

En conclusidn, la exposicion de los osteoblas-

tos a las particulas de polietileno induce dos efec-
tos diferentes: una inhibicion de la proliferacion
osteoblastica (18) y sintesis de colageno y una po-
sible activacion de la resorcion de los osteoclas-
tos mediada por los osteoblastos, debido a los ni-
veles altos de osteocalcina. Sus propiedades
guimitiotacticas pueden conducir a un incremen-
to de la resorcion dsea reduciendo la estabilidad
del implante y llevando al aflojamiento aséptico.
Estos efectos estan influenciados por el tamafio
de la particula.
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ORIGINAL

;Rehabilitar en el hospital o en unidades basicas
extrahospitalarias? Un analisis de minimizacion

de costes

Rehabilitation at the hospital or at basic extrahospital
units? An analysis of cost minimization

1 Servicio de Rehabilitacion
Hospital Doctor Peset Aleixandre. Valencia

2 Fundacién Instituto de Investigacion en Servicios de Salud (lISS). Valencia

RESUMEN

Introduccion: La biisqueda de una mayor eficiencia en el sec-
tor sanitario piiblico debe de tender a una descentralizacién en la
provisién de servicios. Desde esta ptica un elemento destacado a
analizar son las diferencias de costes que pueden existir entre las
consultas externas hospitalarias y la asistencia ambulatoria. )

Objetivo: Anilisis de minimizacidn de costes de !u asistencia
ofertada por un Servicio de Rehabilitacién hospitalaria frente a I
ofertada en un centro de atencién primaria. )

Material y método: E estudio se ha realizado en el drea 9 de la
Comunidad Valenciana, que cuenta con un centro de rehabilita-
cién hospitalaria y dos unidades bisicas de rehabilitacion, Se ha
realizado el cdleulo de los costes directos de cada centro: sueldos y
salarios, consumos de material, mantenimiento y amortizaciones.
Se ha desestimado 1a incorporacién de costes estructurales al no
encontrarse implantado un sistema de contabilidad analitica en
atencién primaria y por la posible distorsién en cuanto a resulta-
dos que su inclusién produciria. Se han utilizadn_]:ﬁs umdadfs re-
lativas de valor para ponderar las diferentes actividades asisten-
ciales que son comunes a todos los centros.

Resultados: El coste medio por consulta médica obtenido es del
6.502 pesetas en la atencién hospitalaria y 4.806 pesetas en la uni-
dad bidsica de rehabilitacién. Por otro lado, el coste de la unidad
relativa de valor de fisioterapia se sita entre 940 pesetas en_el cen-
tro hospitalario y 491 pesetas en la unidad hésica de rehabjhtacuin.

Conclusiones: Los costes de las actividades asistenciales son
significativamente inferiores en la UBR, aunque los mﬁultqdos ob-
tenidos pudieran no ser extrapolables a ofras areas con diferente
sistema organizativo.

Palabras clave: Rehabilitacion, minimizacion de cosies, unidades re-
lativas de valor.
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ABSTRACT

Introduction: The search for a greater efficacy in the public he-
alth sector must tend to a decentralization in service provision.
From this viewpoint, special consideration should be payed to the
potential cost differences between hospital outpatient clinics and
outpatient care.

Objetive: Cost minimization analysis of care provided by a hos-
pital rehabilitation department vs a primary care center.

Material and method: The study was performed in area 9 of the
Autonomous Community of Valencia, which has a hospital reha-
bilitation center and two basic rehabilitation units. The direct costs
have been calculated for each center: salaries and wages, material
consumption, maintenance and depreciations. Inclusion of struc-
tural costs has been ruled out, since a system of analytical accoun-
tability is not implanted in primary care and due to the potential
distortion of the results caused by such inclusion. The relative va-
lue units have been used to weight the different healthcare activi-
ties common to all centers,

Results: The mean cost per medical consultation obtained is
6,502 pesetas in hospital care and 4,806 pesetas in the basic reha-
bilitation unit. On the other hand, the cost of the relative value unit
of physical therapy is 940 pesetas in the hospital center and 491 pe-
setas in the basic rehabilitation unit.

Conclusions: The costs of care activities are significantly lower
in the basic rehabilitation unit, but the results obtained could not
be extrapolable to other areas with a different organizational sys-
tem.

Key words: Rehabilitation, cost minimization, relativa value units.
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INTRODUCCION

Tanto la busqueda de una mayor eficiencia en
el sector sanitario como los intentos de mejorar la
accesibilidad a los servicios han dado pie, en las
Ultimas décadas, a una fuerte tendencia a la des-
centralizacion y a la ambulatorizacion de la provi-
sién de atencion sanitaria, de la que no han esca-
pado los servicios de rehabilitacion. Si se asume
que los servicios prestados en las unidades basi-
cas de rehabilitacion (UBR) ubicadas fuera de los
hospitales ofrecen resultados similares en cuanto
a la efectividad de los servicios prestados, las di-
ferencias de costes respecto a las unidades ubi-
cadas en las consultas externas hospitalarias se
convierten en una informacion decisiva para la
asignacion de recursos. Desde esta perspectiva de
igual efectividad, la toma de decisiones sobre la
mayor o menor eficiencia relativa derivada del lu-
gar donde se prestan los servicios debe provenir
del andlisis concreto de los costes en cada una de
las alternativas, terreno donde la evaluacion eco-
nomica vy, en concreto, el analisis de minimizacion
de costes es la metodologia de eleccion (1).

La investigacion de estos aspectos ha recibido
una desigual atencidn por parte de los investiga-
dores. En la busqueda de trabajos previos sobre
el tema efectuada en la base de datos Medline
(1990-1998: descriptores: rehabilitation combinado
con economics o cost-effectiveness) y en la base
de datos de evaluaciones econdmicas en atencion
sanitaria (2), se han hallado numerosos trabajos
que describen la actividad y costes de los servi-
cios de rehabilitacion en el ambito hospitalario,
menos frecuentemente en centros de atencion pri-
maria y ninguno que compare ambas formas de
provision de servicios de rehabilitacion.

El objetivo de este estudio es, precisamente,
evaluar la eficiencia relativa de las unidades de re-
habilitacion hospitalarias (URH) frente a las uni-
dades basicas de rehabilitacion (UBR).

MATERIAL Y METODOS

Disefo

Se ha asumido que la efectividad de las inter-
venciones, en referencia a los resultados para los
pacientes, es similar en las URH y UBR, por lo que
se optd por un diseno de minimizacion de costes.
Se adopto como punto de vista de referencia pa-
ra la identificacion de los costes, el de los centros
sanitarios que los sufragan, obviando los costes

para el paciente, su familia, sociales o de otras
areas de la administracion sanitaria o general.

Ambito

Area de salud 9 de la Comunidad Valenciana
que da cobertura de rehabilitacion a 320.000 ha-
bitantes, en su mayor parte del area metropolita-
na de Valencia. El area contaba en 1997, afio de la
realizacion del trabajo, con una URH ubicada en
el hospital y dos UBR ubicadas en centros de sa-
lud urbanos.

Descripcion de alternativas

Se han considerado dos alternativas: a) la aten-
cion en la URH, incluyendo consultas externas y
tratamiento fisioterapico, y b) la atencion en las
UBR (considerando conjuntamente las dos exis-
tentes), incluyendo también la consulta medica de
rehabilitacion y el tratamiento fisioterapico.

Medida de resultados

Se han utilizado dos medias de resultados: a)
coste medio (CMe) de las consultas de rehabilita-
cidn, obtenido a partir del cociente entre los costes
del personal facultativo y no facultativo y el nime-
ro de consultas totales realizadas en cada uno de
los centros estudiados, y b) coste medio por unidad
relativa de valor (URV), obtenido de la aplicacion
de las URV al nimero de sesiones realizadas en
las distintas terapias en el tratamiento fisioterapico.

Fuente de datos

Departamento de Servicios Generales (numero
de personal, organizacion del trabajo, materiales
utilizados); Servicio de Mantenimiento (manteni-
miento especifico); Departamento de Contabilidad
Presupuestaria (sueldos y salarios del personal
asignado a los centros). Los datos sobre actividad
(numero de consulias y sesiones de rehabilitacion)
han sido obtenidos de la memaoria del hospital
analizado y la memoria de atencion primaria co-
rrespondientes a las UBR.

Estimacion de costes

Para cada una de las alternativas se ha obte-
nido una estimacion de los costes directos impu-
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tables a cada uno de los centros que incluye: la
proporcion de sueldos y salarios imputables a
consultas y el tratamiento fisiterdpico en ambas
alternativas, los gastos de mantenimiento especi-
fico y los de amortizacion de los equipos utiliza-
dos en las distintas terapias de rehabilitacion.

El personal adscrito a la URH se compone de
tres facultativos, mas un facultativo que reparte su
trabajo entre el centro de rehabilitacion hospitala-
ria y la unidad bésica de rehabilitacion, dos enfer-
meros, dos auxiliares de enfermeria, un auxiliar
administrativo, un celador y seis fisioterapeutas.
De este personal, un enfermero y un auxiliar ad-
ministrativo realizan su trabajo en consultas ex-
ternas y el resto esta adjudicado a la unidad de
tratamiento fisioterdpico, salvo un auxiliar de en-
fermeria que se encuentra compartido entre las
consultas externas y la unidad de tratamiento fi-
sioterdpico. Respecto a la UBR, el personal ads-
crito son cuatro fisioterapeutas y un auxiliar de cli-
nica compartida entre fisioterapia y consultas
médicas, ademaés del facultativo que comparten
con la URH.

Para calcular los costes de las consultas en ca-
da una de las alternativas se ha realizado una es-
timacién de la parte proporcional de los costes sa-
lariales del personal facultativo y no facultativo
adscrito a las consultas de rehabilitacion en cada
centro (excluyendo las partes de dedicacion a
otras actividades hospitalarias en el caso de la
URH). El sumatorio de estos costes se ha dividido
por el nimero total de consultas realizadas en el
ano de referencia en cada centro analizado. El nG-
mero total de consultas se obtuvo asumiendo que
dos consultas sucesivas son equivalentes a una
consulta priraria (3). Se obtiene asi un coste me-
dio por consulta, en el que se ha desestimado la
incorporacion de costes estructurales al no en-
contrarse implantado un sisterna de informacion
econtmica en atencién primaria y al considerar
que su incorporacion distorsionarfa las diferencias
cuantitativas entre |as alternativas a comparar.

Para el calculo del coste de las sesiones de re-
habilitacién se ha considerado el coste de perso-
nal asignado a cada gimnasio, el coste del man-
tenimiento especifico y la amortizacion de los
equipos utilizados en las distintas terapias, me-
diarite el célculo del coste anual equivalente de los
equipos utilizados en cada una de las terapias es-
pecificas.

El coste anual equivalente se ha calculado so-
bre el precio de compra de los siguientes equipos
para las dos alternativas consideradas: radar, in-
hc'ur(‘;;r;q, e':rir,r_mapia ¥ onda corta en termmerapia
(perfodo de amortizacién = diez afios); ultrasoni-
dos (periodo de amortizacion = diez afos): co
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rrientes analgésicas de baja y media frecuencia
(periodo de amortizacion = diez :—.!nos) y TENS (pe-
riodo de amortizacion = cinco afnos) en electrote-
rapia. En la URH se considero aden_1és la amorti-
zacion (diez anos) de la piscina utilizada en las
sesiones de hidroterapia. Se utilizé una tasa de
descuento del 5% (1).

La metddica utilizada para el célculo del coste
de las sesiones de rehabilitacion fue la siguiente:
el nimero de sesiones realizadas de cada tipo de
terapia se ha multiplicado por un factor de pon-
deracion (las propias URV) obtenido en funcion
de la complejidad, duracién (variable més objeti-
va) de cada una de las actividades asistenciales
que se realizan en cada una de los servicios y, me-
diante consenso, de los profesionales implicados
(4) (Tabla 1). El total de URV se ha obtenido de la
agregacion (nimero de sesiones ponderado por
el valor de la URV) en cada una de las terapias.
Del cociente entre los costes totales asignados a
cada centro de rehabilitacion y el nimero total de
URV se ha obtenido el coste unitario de la URV.

Analisis de sensibilidad

Se realizaron dos anélisis de sensibilidad con
la finalidad de obtener tanto el nimero de con-
sultas médicas como el nimero de sesiones de
rehabilitacién que la URH tendria que aumentar
con la finalidad de igualar el CMe de las consultas
meédicas vy el coste unitario de la URV en las dos
alternativas consideradas.

RESULTADOS

En la Tabla Il se describen los costes conside-
rados en cada una de las alternativas. Los costes

TABLA I. Unidades relativas de valor (URV)
asignadas a las distintas terapias
de rehabilitacion

Ponderacion

Cinesiterapia 1,00
Mecanoterapia 0,40
Ultrasonidos 0,75
Temoterapia 0,35
Electroterapia 0,65
Escuela de columna 3,00
Hidroterapia 0,60
Cinesiteria respiratoria 1,50
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TABLA Il. Descripcion e imputacién de
los costes salariales en la unidad de
rehabilitacion hospitalaria y unidad basica
de rehabilitacion

Unidad de Unidad
rehabilitacion basica de
hospitalaria  rehabilitacion

n coste n coste

3,5 13.609.557 0,5 5.285.058

Personal facultativo

Personal no facultativo 7.459.099 1.263.804
Enfermeria titulada 1 3411999 0 0
Aucxiliar enfermeria 05 1.228.760 0,6 1.263.804
Auxiliar administrativo 1 2.818.340 0 0

Total costes consultas 21.068.656 6.548.862

Fisioterapeutas 6 21.501.972 4 14.334.648

Personal no facultativo 9.440.030 2.703.273
Enfermeria titulada 1 3411999 0 0
Auxiliar enfermeria 15 3.386.281 1,1 2.703.273
Celadores 1 2341750 0 0
Amortizaciones,

mantenimiento 1.575.947 772.288

Total costes fisioterapia ~ 32.517.948 17.810.209

salariales totales de la consulta médica alcanzaron
los 21 millones de pesetas en la URH por 6,5 mi-
llones en la UBR. Respecto al area de fisioterapia,
los costes salariales totales fueron de 30,9 y 17,0
millones de pesetas respectivamente. En la Tabla
lll se recogen los costes medios por consulta mé-
dica. EI CMe de la primera visita en la URH fue de
6.502 pesetas frente a 4.806 en la UBR. Respecto
a las visitas sucesivas, los costes fueron de 3.251

TABLA lll. Actividad y costes de
las consultas médicas

Unidad de Unidad
rehabilitacion basica de
hospitalaria rehabilitacion
Total costes 21.068.656 6.548.862
Primeras consultas 1.166 744
Consultas sucesivas 4.148 1.237
Consultas totales* 3.240 1.363
CMe primera visita 6.502 4.806
CME visita sucesiva 3.251 2.403

Costes expresados en pesetas de 1997

CMe: coste medio

* Dos consultas sucesivas se consideraron equivalentes a una pri-
mera

Yy 2.403 pesetas respectivamente. Las diferencias
suponen que el CMe por visita en la URH super6
en un 35% el CMe de la visita en la UBR.

En la Tabla IV se presenta la actividad de fisio-
terapia en unidades fisicas de cada proceso y
ponderadas por el peso asignado a la respectiva
URV. La actividad total, ponderada por las URV,
fue muy similar en ambas alternativas, alcanzan-
do las 34.572 URV para la URH y 36.420 para las
UBR. Las diferencias en el CMe de las sesiones de
rehabilitacién-fisioterapia (Tabla V) fueron también
favorables a la UBR, con un CMe de 491 pesetas
por URV, frente a las 940 de la URH; una diferen-
cia del 91%.

Los resultados de los andlisis de sensibilidad
realizados para igualar los CMe, tanto de las con-
sultas médicas como de la URV, en las alternati-
vas consideradas, indican que manteniendo los

TABLA IV. Actividad en sesiones de rehabilitacion, total y ponderada,
por unidades relativas de valor

Unidad rehabilitacion hospital

Unidad bésica de rehabilitacion
% URV n % nURV % URV

n % nURV
Cinesiterapia 17.483 33,1 17.483
Mecanoterapia 17.060 32,3 6.820
Ultrasonidos 1841 35 1.381
Temoterapia 10.487 19,9 3.670
Electroterapia 4367 83 2.839
Escuela de columna 426 0,8 1.278
Hidroterapia 528 1,0 317
Cinesiteria respiratoria 523 1,0 785
Total actividad 52705 100,0 34572

50,5 14302 30,0 14.302 393
19,7 12528 264 5011 136
4,0 5.029 106 3772 103
10,7 7.009 14,7 2453 6,8
82 5733 120 3726 102
37 1786 38 5355 147
09 0 00 0 0,0
2,3 1.201 25 1.801 5,1
100,0 47.587 100,0 36.420 100,0

URV: unidad relativa de valor
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TABLA V. Actividad y costes del servicio
de rehabilitacion

URH UBR
Costes personal 30.942.002 17.037.921
Costes equipamiento 1.575.946 772.288
Total costes 32.517.948 17.810.209
Actividad (URV) 34572 36.420
CMe URV 940 491

Costes expresados en pesetas de 1997
URH: unidad de rehabilitacion hospitalaria; UBR: unidad basica de
rehabilitacién; CMe: coste medio; URV: unidad relativa de valor

costes en la URH habria que incrementar por una
parte la actividad de consultas médicas en la URH
en un 35,2% (de 3.240 a 4.380 consultas) y, de
otra, habria que aumentar el nimero de sesiones
de rehabilitacion (medidas en URV) en un 91% (de
34.572 a 66.121 sesiones de rehabilitacion).

DISCUSION

Los resultados de este estudio, que presume
igual calidad y satisfaccion en la prestacion de los
servicios en las alternativas comparadas, mues-
tran importantes diferencias entre las URH y UBR,
tanto en el coste medio de las consultas médicas
como en el coste unitario de las URV de fisiotera-
pia, siempre a favor de la atencidn extrahospita-
laria. Estas diferencias se deben fundamental-
mente a las grandes diferencias existentes en los
costes de la masa salarial y en la productividad
entre ambas alternativas.

Asi, si bien la diferencia en los CMe de las con-
sultas es explicable en parte por las grandes di-
ferencias salariales existentes entre un centro
(21.068.656) y otro (6.548.862), el porcentaje su-
perior resultante entre los costes salariales, com-
parando un centro y otro (321%), no explica total-
mente la menor diferencia obtenida respecto a los
costes medios entre centros (35%). Esta menor di-
ferencia es debida a que la actividad (consultas to-
tales) en la URH (3.240) es superior en un 237% a
la UBR (1.363). Respecto a la fisioterapia, los cos-
tes salariales de la URH (30.942.002) fueron muy
superiores a los de las UBR (17.037.921), pero en
este caso se anadio que la actividad medida en
URV de la URH fue inferior a la actividad en Ia
UBR (36.240).

La estimacion de costes realizada tiene limita-
ciones importantes que, en términos generales,
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tiende a infraestimar el coste de la alternativa hos-
pitalaria. La no inclusién de los costes estructura-
les disminuye artificialmente los costes reales,
pero su inclusidn benficiaria claramente a la alter-
nativa de atencion en UBR, ya de por si menos
costosa, debido a que estos centros soportan me-
nos costes estructurales por las caracteristicas de
la atencién que realizan. Por otra parte, la consi-
deracion I6gica de los sueldos y salarios como la
variable mas importante en la estimacion de cos-
tes, favorece a las alternativas que poseen mayor
agilidad en su gestion y perjudica a la alternativa
hospitalaria por la mayor rigidez en el empleo de
SUS recursos.

Hay que destacar que en este estudio se ha
ajustado al maximo posible las horas que cada
profesional involucrado dedica al servicio de re-
habilitacién, eliminando el tiempo que los facul-
tativos y fisioterapeutas en el centro hospitalario
dedican a las labores asistenciales a enfermos
hospitalizados, y ajustando el tiempo real que los
restantes profesionales dedican a los servicios de
rehabilitacion.

Respecto a las URV, en algunos casos las téc-
nicas fisioterapicas se han unificado bajo la mis-
ma URV por poseer un consumo de tiempo simi-
lar y en otros, por encontrarse cuantificadas en los
centros bajo un mismo concepto, asignandole
una URV representativa de los conceptos que con-
tiene.

Cabria pensar que las considerables diferen-
cias en costes medios encontradas son debidas a
una posible mayor complejidad de la patologia
atendida en el centro de rehabilitacion hospitala-
rio, pero dado que el criterio de derivacion de los
enfermos a uno u otro centro es fundamental-
mente el de la cercania a su domicilio, y solo ex-
cepcionalmente tiene que ver con la complejidad,
es improbable que las diferencias en la gravedad
de los pacientes sean capaces de explicar las im-
portantes diferencias en costes. Obviamente, en
el caso de la fisioterapia la ponderacion por URV
permite controlar en buena parte el posible efec-
to de diferencias en complejidad. Es de resaltar
que el nimero de sesiones realizadas de la pato-
logia mas compleja (escuela de columna, con una
URV de tres) es significativamente muy inferior en
la URH (426 sesiones) frente a las 1.785 sesiones
realizas en las UBR, si bien este factor no explica
por si s6lo las grandes diferencias encontradas en
los costes por URV. Asimismo, en el caso de eli-
minar el tratamiento de hidroterapia en la alter-
nativa hospitalaria, por ser un terapia no ofrecida
en la UBR y con la finalidad de que la compara-
cion sea mas homogénea, el coste por URV en el
hospital se situaria en 774 pesetas.
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Respecto a las diferencias en calidad, hay que
comentar su posible existencia si, por ejemplo, la
menor productividad de la fisioterapia en la URH
se debiera a una mayor intensidad terapéutica
que, a su vez, se asociara a mejores resultados,
aspectos no revisados en este estudio. No obstan-
te, cabe senalar que la impresion subjetiva del
profesional que comparte atencion en ambos ti-
pos de centro es de gran similitud en la intensi-
dad terapéutica.

Como se ha mencionado en la introduccion,
no existen estudios en la bibliografia comparables
al realizado. Un estudio descriptivo de la actividad
economica del servicio de rehabilitacion en un
centro hospitalario comarcal (4), sin comparar con
la alternativa ambulatoria, utilizd una metodolo-
gia similar a la utilizada en este estudio con la sal-
vedad de que utilizan las URV para el calculo no
sélo de las sesiones de fisioterapia, sino también
para el calculo del coste medio de las consultas
médicas, ademas de realizar una imputacion de
costes estructurales para determinar el coste total
del servicio de rehabilitacidon. Los resultados ob-
tenidos en el estudio mencionado muestran unos
costes por primera consulta de 5.985 pesetas y un
coste por URV de 1.123 pesetas, resultados muy
similares a los hallados en este estudio para la
URH.

En conjunto, los costes estimados para la URH
son bastante superiores a las tarifas que el Servi-
cio Valenciano de Salud tenia establecidas con los
centros de rehabilitacion privados (de 400 a 500
pesetas por sesion de rehabilitacion segun el tipo
de concierto, y 900 pesetas por consulta médica),
pero muy similares a los obtenidos para las UBR.
No obstante, estas comparaciones deben ser vis-
tas con precaucion, ya que los resultados por pro-
ceso podrian ser diferentes en funcion del nimero
total de visitas y sesiones realizadas para resolver
un cuadro concreto.

En la investigacion sobre los resultados de la
atencion médica, la eficacia hace referencia a los
resultados obtenidos en condiciones ideales u 6p-
timas, mientras que la efectividad esta relaciona-
da con los resultados en condiciones reales (en la
préactica clinica habitual) y, por tanto, su determi-
nacion ha de basarse fundamentalmente en estu-
dios observacionales. La eficiencia relaciona la
efectividad con los costes, habitualmente me-
diante la evaluacion econémica y en términos de
coste por unidad de beneficio o coste por unidad
de actividad. Una de las limitaciones basicas de
los estudios sobre eficiencia de las intervenciones
organizativas es la dificultad para la generalizacion
de los resultados ya que, en buena parte, tales di-
ferencias no se deben a la intervencion a evaluar

(en este caso, rehabilitacion en el hospital o en
atencién primaria) sino a la forma en que se de-
sarrolla cada una. En otras palabras, los costes
son sensibles a la organizacion local de los servi-
cios y su generalizacion (la extension de los re-
sultados de un estudio concreto, en lugar concre-
to y con unas formas de organizacion definidas, a
la intervencion evaluada con independencia del
lugar y el tiempo), solo es posible en condiciones
muy concretas y a servicios con organizaciones
muy similares.

Sin embargo, este tipo de estudios tiene un ex-
traordinario potencial para orientar la toma de de-
cisiones a nivel local. Precisamente, los resultados
de este estudio, de ambito local y no necesaria-
mente generalizables a otras situaciones que pu-
dieran contar con diferencias en la eficiencia de
los servicios analizados, muestran que, en la prac-
tica real, las UBR se comportan de forma mas efi-
ciente que las unidades hospitalarias de rehabili-
tacion.

Con todo, los resultados de este estudio mues-
tran que la rehabilitacion extrahospitalaria tiene
ventajas en costes frente a la rehabilitacion en el
hospital y, por tanto y salvo grandes diferencias
organizativas, orientan hacia derivar a las UBR
aquellas patologias que pueden ser atendidas con
las mismas garantias de efectividad que en el hos-
pital, reservando la asistencia hospitalaria para la
patologia hospitalizada y aquellos casos que por
su complejidad necesitan recursos mas especifi-
cos no disponibles en las UBR.
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Evaluacion de la hipoacusia por ruido mediante
otoemisiones acusticas y productos de distorsion

Noise-induced hearing loss valuation with
otoacoustic emissions and distortion products
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RESUMEN

La aplicacién de los registros de productos de distorsién
acustica a la patologia auditiva derivada de la exposicion a
ruido se hace especialmente interesante por su caricter de
andlisis frecuencial.

Estudiamos un total de 34 sujetos expuestos a ruido en
tres formas de presentacion: continua (trabajadores de meta-
lurgia), de impacto (cazadores y agentes de orden) y aguda
(explosiones de artefactos). A todos les realizamos un estudio
consistente en otoscopia, audiometria tonal, logoaudiometria,
impedanciometria y registro de PD 2f1-f2 en forma de Pdgra-
ma.

Los resultados evidencian una afectacién precoz en los
PD de frecuencias 3-6 kHz de 2, que se manifiestan por dis-
minucién de incidencia de registro en relacién con el aumen-
to del umbral audiométrico, mis evidente en frecuencia 6kHz
de 2 en los sujetos expuestos a ruido continuo, aunque los
datos de menor amplitud se manifiestan en los registros de 3
y 4 kHz, independientemente de la forma de presentacidn del

ruido,

Palabras clave: Qroemisiones aciisticas, productos de distor-
sién, hipoacusia por ruido, andlisis frecuencial.
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ABSTRACT

Distortion product otoacoustic application to the noise
exposition auditory pathology, is made especially interesting
in frequency analysis.

We study a total of 34 subject exposed to noise in three
forms of presentation: continuous (working of metallurgy),
impact (hunting and order agents), and acute (bomb or fire-
works). To all we accomplish a study with otoscopie, tonal
audiometrie, vocal audiometrie, impedanciometrie and record
of PD 2f1-f2 in the Pdgram form.

The results evidence a precocious affectation in the PD
of frequencies 3-6 kHz of f2, that are expressed by decrease
of record incidence in relationship to the increase in the audio-
metric threshold, more evident in frequency 6 kHz of {2 in
the subjects exposed to continuous noise, though the smaller
extent data are expressed in the records of 3 and 4 kHz, inde-
pendently of noise form presentation.

Key words: Otoacoustic emissions, distortion products, noise-
induced hearing loss, frequency analysis.
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INTRODUCCION

La hipoacusia neurosensaorial inducida por rui-
do es una alteracion irreversible de la audicion,
consecutiva a la exposicion habitual de sonidos
de intensidad elevada. Dentro de las medidas se-
cundarias de prevencion de esta patologia, que
son aquellas encaminadas a detectar precozmen-
te esta hipoacusia, tenemos el registro de otoemi-
siones acusticas provocadas por estimulos transi-
torios tipo click (TEOAE) (1). La objetividad que
aportan sus datos hace indudable su aplicacion
en la monitorizacion del dafo coclear en general
(2) y en concreto del determinado por el ruido, in-
dependientemente de su origen y presentacion (3).

Por otro lado, la selectividad frecuencial que
evidencia el registro de los protocolos de distor-
sion acustica (PD) permite analizar la funcion co-
clear a través del estado de la micromecénica ac-
tiva y los danos en la estructura ciliar de la misma,
especialmente la actividad de alta frecuencia co-
clear (4-8 kHz), lo que permite una gran sensibili-
dad para valorar los estadios precoces de disfun-
cion coclear a este nivel, y en concreto aquellos
que estan mas claramente relacionados con la pa-
tologia ciliar externa, es decir, la hipoacusia indu-
cida por el ruido y la ototoxicidad (4).

Por ultimo, la afectacidon que de los registros
de TEOAE y PD se produce cuando se alteran las
condiciones metabdlicas de las céluas ciliadas ex-
ternas, permanece significativamente en el tiem-
po, de manera que permiten ser utilizados con efi-
cacia en el diagndstico y seguimiento de las
lesiones cocleares (5).

El objetivo del trabajo es realizar una valora-
cion de los registros de TEOAE y PD dentro de
una bateria audioldgica completa, en sujetos con
lesiones inducidas por el ruido en sus tres formas
importantes de presentacion: continua, en forma
de impactos y aguda.

MATERIAL Y METODO

Se han estudiado un total de 40 individuos ex-
puestos a ruido en diversas formas, por lo que los
dividimos en tres grupos (Tabla I):

— Grupo I: trabajadores de empresas sidero-
metaltirgicas, con ambiente ruidoso durante el ho-
rario laboral {ocho horas) de nivel superior a 85
dBa y mas de 15 afnos de exposicion. Denomina-
mos a la patologia auditiva presentada como hi-
poacusia neurosensorial inducida por ruido (HN-
SIR).

OEA en la hipoacusia por ruido

TABLA I. Caracteristicas de la poblacion
estudiada

Grupo |

— 48 oidos sometidos a ruido de origen laboral (si-
derometalurgia)

— Nivel de exposicion = 85 dBA - 8 horas/dia

— Edad: 43-59 afos (50 = 5)

— Aios de exposicion: 19-34 (28 + b)

Grupo I

— 20 oidos expuestos a ruido de impacto (armas de
fuego)

— Edad: 16-52 anos (m = 39)

— Anos de exposicion: < 10 (50%), > 15 (50%)

Grupo il

— 6 oidos expuestos a Unico episodio de ruido de
elevada intensidad (artefacto explosivo)

— Evolucidn: < 6 meses

— Edad: 21-32 anos (m = 24)

— Grupo lI: individuos expuestos a ruidos de-
rivados de armas de fuego, bien sea de caracter
deportivo o profesional (militares y fuerzas del or-
den publico). Denominamos la patologia auditiva
presentada como trauma acustico por ruido de
impacto (TARI).

— Grupo lll: individuos expuestos de forma
aguda y unica a sonidos de intensidad muy ele-
vada y de caracter explosivo. En todos se trata de
la explosion de un artefacto en las proximidades de
un solo oido y denominamos su afectacion audi-
tiva como trauma acustico agudo (TAA).

A todos ellos les aplicamos el mismo protocolo
de estudio, consistente en otoscopia, audiometria
tonal liminar por via aérea y 0sea (ANSI 3-6-1969,
ISO 389), logoaudiometria con listas balanceadas
en registro digital, impedanciometria con registro
de timpanograma y reflejos estapediales ipsi y
contralaterales. Los aparatos utilizados fueron un
audiémetro clinico Amplaid 709 y un impedancio-
metro clinico Amplaid 720.

El registro de las otoemisiones acusticas y pro-
ductos de distorsion acustica se llevo a cabo en
condiciones adecuadas de insonorizacion (< 30 dB
A), con el sujeto en dectibito supino v relajdo, tili-
zando un equipo ILO 92 de Otodynamics Ltd.

Para las TEOAE utilizamos un estimulo click no
lineal, con rechazo de ruido en 5 jiPa y promedia-
cion de 260 registros. Consideramos positiva
aquellas respuesta que presentaba una estabili-
dad de la sonda superior al 90%, reproductibilidad
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superior al 70% y nivel de ruido inferior a 40 dB
A. En estos registros analizamos el espectro fre-
cuencial aparecido.

Respecto de los PD, realizamos registro Pdgra-
ma con tres puntos por octava, usando dos tonos
puros simultaneos de relacion 1/2:1.221, a 70 dB
A, con rechazo de ruido en 5 puPa y analizando el
producto de distorsion 2f1-f2 cuando presenta va-
lores > 3 dB por encima del nivel de ruido en ca-
da una de las frecuencias del Pdgrama.

Todos los resultados los comparamos con un
grupo control constituido por 100 registros de su-
jetos adultos normooyentes.

A pesar de ser un estudio incruento, en todos
los casos se realizaron los pruebas con el consen-
timiento del sujeto, tras informacién detallada y
en concordancia con los principios de la Declara-
cion de Helsinki.

RESULTADOS

En todos los grupos, los resultados audiomé-
tricos evidencian una morfologia predominante
en forma de escotoma, con un porcentaje consi-
derable de casos en los que no aparece la recu-
peracion en los umbrales de frecuencia 8 kHz, y
menor incidencia de hipoacusia de tipo pantonal,
que en el grupo lll era nula. Asimismo, estudia-
mos la frecuencia de méaxima pérdida, donde se
evidencian diferencias, ya que en los grupos | y I
aparece una predominancia de pérdida maxima
en los 4 kHz, en tanto que en el grupo Il se agru-
pa entre las frecuencias 4 y 6 kHz (Tabla l).

En los resultados de los registros de TEOAE,
hemos obtenido una otoemision positiva en el
36,3% de los casos. En ellos, comparamos los pa-
rametros de la misma con los del grupo control

TABLA ll. Morfologia del audiograma

Escotoma 3-6 kHz Pantonal Descendente

Grupo | 31(73,8%) 4(9,5%) 7(16,7%)
Grupo |l 9 (75%) 1(83%) 2(16,7%)
Grupo Il 4 (66,6%) 2 (33,3%)

3 kHz 4 kHz 6 kHz 8 kHz
Grupo ! 1(2,4%) 26(61,9%) 8(19%) 7(16,7%)
Grupo |l 5(41,6%) 6 (50%) 1 (8,3%)
Grupo Il 4 (66,6%) 2 (33,3%)
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aplicando el test de %2 (Tabla Ill), donde encontra-
mos diferencias estadisticamente significativas
{p < 0,05) en cuanto al valor de amplitud. Asimis-
mo evaluamos su relacién con umbrales audio-
meétricos promedios en frecuencias y se encontro
que a partir de umbrales > 40 dB HL no se regis-
tra otoemision (Tabla V). De otro lado, analizamos
la relacidn entre existencia de TEOAE y tiempo de
exposicion a ruido, donde se pone de manifiesto
cémo a partir de los 20 aros de exposicion a rui-
do, se disminuye de forma significativa la pre-
sencia de otoemisidon (Figura 1). Por ultimo, eva-
luamos el espectro frecuencial promediado de las
TEOAE, que refleja una reduccion significativa de
la amplitud de otoemision en cada frecuencia (Fi-
gura 2).

Respecto al analisis de los resultados con pro-
ductos de distorsion acustica (Tabla V), encontra-
mos una incidencia de la frecuencia 1 kHz muy
baja en el grupo |, junto a una diferencia estadis-
ticamente significativa (p < 0,05) al aplicar el test
de x? entre la incidencia de registros PD en fre-
cuencias 1,5-2 kHz y 3-4 kHz.

TABLA lll. Caracteristicas comparadas

de las TEOAE
Amplitud Reproductibilidad
dB SPL %
Expuestos a ruido 10,05 87,09
(p < 0,05)
Grupo control 13,38 91,79

TABLA IV. Relacion entre existencia de
TEOAE y umbrales audiométricos

Si No
Frecuencias 500-2.000 Hz
0-20 dB 21 2
21-25 dB 0 12
26-40 dB 1 19
> 40 dB 1 8
Frecuencias 3.000-6.000 Hz
0-20 dB 7 0
21-25 dB 2 1
26-40 dB 9 7
> 40 dB 5 33
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Figura 1. Espectro frecuencial promediado de las TEQAE.
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Figura 2. Relacion entre tiempo de exposicion y existen-
cia de TEOAE.

TABLA V. Registro PD 2f1-f2 (PD > 3 dB)

1kHz 15kHz 2kHz 3kHz 4 kHz 5 kHz 6 kHz

Grupo | 16 27 29 22 21 27 14
(38,1%) (64,3%) (69%) (52,4%) (51%) (64,3%) (33,3%)

Grupo Il 11 12 12 9 7 9 6
(91,7%) (100%) (100%) (75%) (58,3%) (75%)  (50%)

Grupo Il 4 6 6 4 4 4 4

(66,6%) (100%) (100%) (66,6%) (66,6%) (66,6%) (66,6%)

Estudiamos el andlisis de incidencia de los PD
2f1-f2 registrados en cada frecuencia en relacion
con los umbrales audiométricos promediados en
0,5-1-2 kHz por un lado y 3-4-6 kHz por otro, indi-
cando el nimero de casos en que se detecta PD
en relacion con el total de casos gue presentan di-
chos umbrales auditivos en uno u otro promedio.
En él, como observamos como en el grupo | la in-
cidencia del registro disminuye a medida que se
elevan los umbrales audiométricos, en tanto que
en el grupo |l se observa una disminucion eviden-
te de la incidencia en frecuencias 3 a 6 kHz, en
umbrales superiores a 40 dB (Tabla V).

En cuanto a los datos de amplitud en términos
de valoracién promediada para cada una de las
frecuencias, cuando variamos f2 cada media oc-
tava (Tabla VII), los resultados obtenidos nos
muestran una disminucion evidente en los valo-
res de amplitud de las frecuencias 3 a 6 kHz en el
grupo |, con valores menores en la frecuencia 6
kHz de 2. En los otros dos grupos, por contra, la
disminucién en los valores de amplitud predomi-
na en frecuencia 3 kHz de f2 (Figura 3).

DISCUSION

Los resultados que nos ofrecen los audiogra-
mas de cada uno de los grupos estudiados nos
permiten evidenciar diferencias en la patologia
presentada en funcién de la forma de presenta-
cion del agente responsable comun: el ruido. Asi,
cuando éste se presenta en forma continua, los
resultados audiomeétricos eran los esperados en
cuanto a la forma de presentacion normal de di-
cha patologia, con afectacion inicial en forma de
escotoma en frecuencia 4 kHz, que evoluciona ha-
cia la afectacion de la zona conversacional. Sin
embargo en los sujetos expuestos a ruido de im-
pacto, no existe una predominancia significativa
entre las frecuencias 4 y 6 kHz en cuanto a la de
mayor pérdida auditiva.

De los resultados obtenidos mediante TEOAE,
encontramos diferencias en funcion de la forma
de presentacion, ya que en los sujetos expuestos
a ruido continuo no aparecen registros con mayor
incidencia que en los expuestos a ruido de im-
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TABLA VI. Incidencia de registro PD 2f1-f2 en relacion con promedio de umbrales
audiométricos por via aérea

1 kHz 1,6 kHz

2 kHz 3 kHz 4 kHz 5 kHz 6 kHz

GRUPO I:
Frecuencias 0,5-1-2 kHz
0-20 dB 6/6 6/6
(100%)* (100%)*
2140 dB 7/28 18/28
(26%)*  (64%)
41-60 dB 3/6 3/6
(50%)*  (50%)
61-80 dB 0/2 0/2
(0%) (0%)
>80dB
Frecuencias 3-4-6 kHz
0-20 dB
21-40 dB 6/10 9/10
(60%) (90%)
41-60 dB 7/21 13/21
(33%) (62%)
61-80 dB 3/10 5/10
(30%) (50%)
>80dB 01 0/1
(0%) (0%)
GRUPO II:
Frecuencias 0,5-1-2 kHz
0-20 dB 10/11 11/11
(90,9%) (100%)
21-40 dB 01 7

(0%) (100%)
Frecuencias 3-4-6 kHz

0-20 dB 4/4 4/4
(100%)  (100%)
21-40 dB 3/4 4/4
(75%)  (100%)
41-60 dB 33 33
(100%)  (100%)
61-80 dB 11 171

(100%)  (100%)

6/6 6/6 6/6 6/6 4/6
{100%)* (100%)* (100%)* (100%)  (66%)
20/28 15/28 15/28 18/28 8/28
(71%)*  (53%)*  (63%)* (64%)  (28,5%)

3/6 3/6 2/6 3/6 2/6
(50%)*  (50%)* (333%)*  (50%)  (33,3%)
0/2 0/2 0/2 0/2 0/2
(0%) (0%) (0%) (0%)  (0%)
10/10 810  10/10 9/10 6/10
(100%)  (80%)  (100%)  (90%)  (60%)
1421 12/21 821  13/21 6/21
66%)  (57%)  (38%)  (62%)  (28%)
5/10 2/10 3/10 5/10 2/10

(50%) (20%) {30%) (50%)  (20%)

01 0N 0N 0/1
(0%) (0%) (0%) (0%) (0%)
11/11 9/11 7/11 9/11 6/11
(100%)  (81,8%) (63%) (82%) (54%)
0N 01 0N 0/
(100%) (0%) (0%) (0%) (0%)

(100%)  (100%)*  (75%)*  (100%)*  (100%)

4/4 4/4 4/4 34

(100%) (100%)* (100%)* (100%)*  (75%)

1/3 0/3 1/3 13

(100%) (33,3%)*  (0%)  (33,3%)* (33,3%)

0/1 0/ 01 0/1

{100%) (0%) (0%) (0%) (0%)

* p < 0,05 (test de 32

pacto, lo que evidencia la mayor afectacion co-
clear a nivel de células ciliadas que se produce en
la forma continua (6, 7).

Del resto de factores analizados, en relacién
con la presencia o ausencia de otoemisiones, po-
demos senalar que el tiempo de exposicion al rui-
do (a partir de los 20 afos no detectamos de for-
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ma significativa) y los umbrales aqdiométncos se
manifiestan como los mas determinantes.

Otro dato de interés desde el puqto de vista de
la deteccién precoz de esta patologia en cuanto a
su prevencion, es el hecho de que en aquelio.s
oidos que presentaban conservacion de Ia' audi-
cién en las frecuencias 500-2.000 Hz obteniamos

TABLA VII. Amplitud promediada de
los PD 2§1-f2

kHz
1 15 2 3 4 5 6

Grupol 4,77 526 3,18 -0,81 -1,64 -1,22 -3,54
(4,42) (6,57) (5,89) (8,05) (8,76) (8,82) (7,0)
Grupoll 4,09 809 394 152 49 6,11 7,80
(3,06) (5,22) (4,99) (5,74) (6,22) (9,45)(11,75)
Grupolll 105 62 3% 02 18 5 105
(5,7) (16,6) (68) (0,2} (2,3) 42 (1,6)

12
10
A \ —--Grupo |
8 /, N — -~ —— Grupolll
6 /A N S SN e Grupe lll
i \\ A iz ~—Normo
4 i ST P X
2 Neab?
\‘:-__ L
S
e I~..
) ]
-4
1 1:5 2 3 4 5 6

Figura 3. Amplitud promediada del PD 2f1-f2 de cada uno
de los grupos, comparada con registros promediados de
normooyentes.

registros validos de TEOAE, pero con importan-
tes disminuciones en la respuesta de frecuencias
agudas del espectro frecuencial, que nos indica-
rian la existencia de una afectacion coclear inclu-
so subclinica, previa a la manifestacion audiome-
trica (8).

El analisis de los resultados de incidencia de
los PD 2f1-f2 para cada frecuencia de f2 en forma
absoluta y relacionada con la promediacion de
umbrales audiométricos en frecuencias medias y
altas nos indica, en general, una evidente diferen-
cia entre frecuencias 1,5-2 y 3-6 kHz, evidencian-
do una afectacion coclear practicamente limitada
a la zona mas basal de la coclea cuando la pre-
sentacion de ruido es en forma aguda o de im-
pacto (armas de fuego). Sin embargo, no se ma-
nifiestan diferencias evidentes entre las distintas
frecuencias de 2 (excepto 6 kHz) en los sujetos
expuestos a ruido continuo, lo que nos indica la
afectacion coclear mas amplia que se acaba pro-
duciendo cuando la presentacion del ruido es en
forma continua, aunque manteniendo una mayor

OEA en la hipoacusia por ruido

incidencia de afectacion en las zonas mas basales
cocleares.

Por otro lado, los resultados en la frecuencia
6 kHz poseen el porcentaje mas bajo de registro,
incluso con umbrales audiométricos bajos, por lo
que podria tratarse de un signo de afectacion co-
clear precoz en la patologia por ruido, cuando la
forma de presentacion es continua. Esta seguiria
con la afectacion del PD 2f1-f2 en 4 kHz de f2 v,
por tltimo, las frecuencias 3 y 5 kHz de f2. Circuns-
tancia que no se evidencia en los registros por rui-
do de impacto, donde la amplitud en 6 kHz de f2
se mantiene por encima de valores en 3 kHz de f2.

Respecto de las frecuencias medias (0,5-2 kHz)
de 2, los PD registrados presentan en la forma de
ruido continuo, una incidencia que disminuye con
el aumento en el umbral auditivo, que se mani-
fiesta a partir de los 20-40 dB HL de umbral, con-
firmando la afectacion que con el tiempo de ex-
posicion se produce en el resto de la coclea y que
se traduce audiométricamente en la evolucion del
escotoma en frecuencias agudas a la afectacion
conversacional o hipoacusia por ruido. Por su par-
te, en los registros por ruido de impacto, se man-
tiene la amplitud en dichas frecuencias, lo que
corrobora que la afectacion coclear es exclusiva-
mente basal y se manifiesta en el audiograma con
la morfologia de escotoma en frecuencias 3-4 kHz.

Los datos de amplitud para cada una de las
frecuencias han sido analizados con anterioridad
por otros autores, lo que manifiesta una menor
amplitud en las frecuencias agudas, tras la esti-
mulacién en el laboratorio con tonos puros o rui-
dos interrumpidos durante varios dias (9-11), asi
como en seres humanos sometidos a estimulos
intensos durante minutos o con patologia auditi-
va derivada de exposicién a ruido (12-15). Los re-
sultados obtenidos en nuestro estudio coinciden
con éstos, y se manifiesta una menor amplitud de
dicho producto 2f1-f2 en las frecuencias 3, 4,5 y
6 kHz de f2, aunque con las diferencias frecuen-
ciales en funcidon de la forma de presentacion del
ruido ya expuestas y discutidas.

Por todo esto, en caso de obtener PD en los re-
gistros, la disminucion en la amplitud de los PD
en frecuencias agudas, nos indicaria una afecta-
cion coclear (16, 17), independientemente del um-
bral audiométrico, por lo que el estudio median-
te otoemisiones por estimulos transitorios y
productos de distorsion actistica en los sujetos ex-
puestos a ruido, independientemente de su forma
de presentacion, debe formar parte, en nuestra
opinion, de la rutina exploratoria audioldgica, no
solo por su papel diagndéstico, sino incluso como
parece atibarse en los tltimos trabajos, por su po-
sible valor prondstico (18, 19).
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RESUMEN

El objetivo fundamental de este articulo es analizar los
rasgos esenciales del cuidar desde una perspectiva concep-
tual. El ejercicio del cuidar es bisico en la relacion asistencial
y su opitmo desarrollo tiene mucho que ver con la excelencia
profesional. En este articulo se desarrollan sistematicamen-
te las virtudes fundamentales del arte de cuidar y las difi-
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nitarias.

Palabras clave: Cuidar, ética, conciencia, confidencialidad.
Torralba Rosellé F

Filosofia del cuidar
Mapfre Medicina, 2000; 11: 101-110

Torralba Rosello F.

ABSTRACT

The main objective of this article is to analyze the essen-
tial features of care from a conceptual viewpoint. Providing
care is essential in the healthcare relationship, and optimum
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ties for its implementation in healthcare institutions are sys-
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Key words: Caring, ethics, competence, confidencialiry.

Torralba Rosell6 F
The philosophy of care
Mupfre Medicina, 2000; 11: 101-110

Correspondencia:

Instituto Borja de Bioética

C/ Llaseres, 30

08190 San Cugat del Vallés (Barcelona)
E-mail: ibbioetica@bioinshor.org

Fecha de recepcion: 20 de noviembre de 1999

MAPFRE MEDICINA, 2000; vol. 11, n.” 2 101



F. Torralba

PRECISIONES EN TORNO AL CUIDAR

Cura. Exploracion etimolégica

Para comprender adecuadamente el significa-
do de un término, resulta muy (til la exploracion
etimoldgica de dicho término, pues la etimologia
permite ahondar en la raiz ultima de la palabra, en
su sentido originario. Aunque a lo largo de la his-
toria, cualquier palabra adquiere significados plu-
rales, retrotraerse al origen, a la fuente primordial,
constituye un ejercicio basico para saber de qué
se esta hablando en ultimo término.

El verbo cuidar tiene una gran carga semanti-
ca, pues es un término que se utiliza en distintos
contextos para significar operaciones distintas.
Uno puede, por ejemplo, cuidar a su hijo cuando
esta enfermo, pero también puede cuidar su cuer-
po de los rayos del sol o del frio y puede cuidar
su vehiculo de locomocion cuando lo lleva al me-
canico para revisar el nivel de aceite. El cuidar,
como tal, es un verbo polisémico, cuya raiz eti-
mold-gica se relaciona directamente con el térmi-
no de origen latin cura. M. Heidegger, explorando
la raiz etimoldgica del término cura en su obra ca-
pital Ser y tiempo, afirma: «Burdach llama la aten-
cion sobre un doble sentido del término “cura”, se-
gun el cual no soélo significa “esfuerzo angustioso”,
sino también “solicitud”, “entrega”» (1).

La cura se relaciona, segun M. Heidegger, con
dos referentes semanticos: esfuerzo angustioso y
solicitud, lo que significa que, el ejercicio de cui-
dar conlleva, por un lado, esfuerzo, dedicacion,
trabajo angustioso y, por otro lado, se puede de-
finir como un trabajo de entrega, de solicitud, de
respuesta a necesidades ajenas. Practicar la cura
es, en el fondo, esforzarse solicitamente por algo
0 por alguien. La accién de cuidar, pues, desde
sus origenes etimoldgicos, es una accién que re-
quiere dedicacion, esfuerzo continuado, sufrimien-
to por el otro.

En la cultura romana, el término cura se rela-
ciona directamente con el cuidado del cuerpo y
del espiritu. En el seno de dicha civilizacion, el cui-
dado integral del ser humano se considera fun-
damental para su salud total y ello implica el cui-
dado del espiritu y el cuidado del alma. La cura
personalis, pues, es un proceso complejo y conti-
nuo que tiene efectos en todas las dimensiones
del ser humano. Lo resumieron los latinos con la
famosa e inmortal expresién que todavia ha lle-
gado a nuestros dias: mens sana in corpore sano.

En la cultura del medievo, se produce una re-
duccion semantica del término cura, pues en di-
cho contexto historico el término cura tiene una
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aplicacion fundamentalmente de orden espiritual.
El ser humano se concibe como una dualidad de
cuerpo y alma y el cuidado del alma es funda-
mental para su salvacion definitiva y el goce de la
vida eterna. La cura animae constituye, en el fon-
do, el fin de la religion medieval y para ello es
necesario el cultivo de virtudes religiosas, la prac-
tica de la oracion, la meditacion periddica, la par-
ticipacion en los ritos y una forma de vida sobria
y armonica con los principios biblicos.

La cura animae resulta fundamental en este
periplo de la historia, mientras que la cura corpo-
ris, esto es, el cuidado del cuerpo, de sus dimen-
siones y su forma resulta algo desdenable. En el
trasfondo de dicha practica subsiste una vision
maniquea y dualista del ser humano, una vision
elaborada a partir de remilgos platonicos y antro-
pologias de corte gnostica.

Cabe considerar todavia otro aspecto de orden
etimoldgico. El término cura, contiene ambas di-
mensiones: el curar y el cuidar, lo que significa
que ambos verbos no deben considerarse aisla-
damente sino mutuamente implicados, como
también lo es la tarea de cuidar y de curar (2). Apli-
car la cura a alguien significa cuidarle:, pero tam-
bién curarle. Este significado todavia esta pre-
sente en algunas lenguas moderr]as, donde el
término curar se utiliza tanto para cuidar como pa-
ra curar¥, .

De hecho, resulta un error separar tec_nfaca y
practicamente la accion de curar y la accion de
cuidar, pues ambas se hallan mutuamente inte-
rrelacionadas (3). Lo propio de la enfermeria, co-
mo profesion autonoma que es en el gpnjunto de
las ciencias de la salud es la investigacion y la pra-
xis de los cuidados, pero el cuidar como tal no es
patrimonio exclusivo de una determlnada profe_-
sién sanitaria, pues también el medlqo, como di-
ce E. Pellegrino, debe practicar los cu1dadqs. para
con su paciente, y el fisioterapeuta y el agxnllar de
clinica y el agente de pastqral. Y no S(?lO en el
marco del mundo sanitario, sino mas alla de él, el
ejercicio del cuidar es funde_smepta! en las comu-
nidades humanas y en las instituciones educati-
vas, politicas y religiosas.

La accion de cuidar trasciende el marco sani-
tario y es preciso considerarla de un modo mas
global y relacionarla, como recuerda su etimolo-
gia, con el ejercicio de curar. Para curar a alguien,
es necesario cuidarle y para evitar que sufra una
enfermedad, es decir, para prevenir, también es

* Es el caso, por ejemplo, del catalan. En lengua ca-
talana la expresion: tenir cura d’algd significa cuidarle y
la expresion curar algd, significa curarle.
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necesario cuidarle. Y por otro lado, la accién de
cuidar, inclusive practicada en los enfermos de-
nominados incurables, tiene efectos curativos,
aunque solo fueran detectables en el plano de la
interioridad del enfermo. Para curar bien es nece-
sario cuidar. El cuidar es anterior al curar.

Curar (curing)

Antes de caracterizar los constructos del cuidar
y los pilares de la ética del cuidar, es fundamen-
tal precisar el alcance de los conceptos. La tarea
de cuidar, aunque como se ha dicho mas arriba,
esta intimamente relacionada, con la tarea de cu-
rar (curing) y con la tarea de capacitar (coping), no
puede reduirse a ninguna de estas dos, sino que
debe definirse y singularizarse por si misma.

El término curar se relaciona directamente con
la practica terapéutica y con su telos intrinseco. La
tarea de curar consiste en investigar las causas de
la enfermedad, del dolor, del sufrimiento, global-
mente considerado, y tratar de reconstruir, poste-
riormente, el orden primitivo del sujeto, erradi-
cando los elementos caotizantes que hieren la
estructural pluridimensional del ser humano (4).

Segtin H. G. Gadamer, la accion de curar tiene
que ver directamente con el restablecimiento del
equilibrio natural (Gleichgewicht) del organismo
en relacion consigo mismo y en relacion con la
naturaleza (5). Critica el hecho de gue la medicina
moderna se haya convertido en una ciencia natu-
ral y de este modo haya olvidado lo que es su ta-
rea fundamental, a saber, el arte de curar.

El curar es posible, desde una perspectiva filo-
sofica, porque el ser humano es una realidad di-
namica y perfectiva y tiene la potencialidad de re-
cuperar su forma habitual a pesar de la alteracion
que significa toda enfermedad. Esta posibilidad de
recuperacion requiere la intervencién humana, el
conocimiento anatoémico y fisioldgico del sujeto y
precisamente porque este conocimiento es fragil
y también lo es la capacidad humana de resta-
blecimiento, no siempre es posible llevar a cabo
dicha potencialidad.

La finalidad del acto terapéutico es salvar al ser
humano de sus experiencias vulnerables, esto es,
de la enfermedad, de la muerte, del sufrimiento,
en definitiva, curarle de sus males. Esta tarea, que
tiene algo de titanica, no tiene final, pues el ser
humano es sustantivamente vulnerable y ningu-
na medicina puede redimirle o salvarle de su ra-
dical contingencia, sin embargo, la tarea de cu-
rarle es un deber moral, aunque no siempre
puede desarrollarse en grado optimo.

Filosofia del cuidar

Capacitar (coping)

El cuidar se relaciona, como se ha dicho ante-
riormente, con el curar, pero también con el capa-
citar. Capacitar a alguien consiste en ayudarle a
descubrir sus posibilidades existenciales y los ca-
nales para convertir dichas posibilidades en reali-
dades.

En el lenguaje coloquial, decimos, por ejem-
plo, que alguien esta capacitado para conducir un
coche, o que alguien esta capacitado para leer ale-
man. Estar capacitado significa tener la capacidad
para hacer algo, tener la habilidad para hacer algo,
para desarrollar una determinada tarea. El ejerci-
cio de cuidar se relaciona con la tarea de capaci-
tar, porque cuando uno cuida a alguien de verdad,
lo que trata de conseguir es que ese sujeto pue-
da ganar cotas de autonomia, pueda desarrollar
actividades y tareas por si mismo, sin necesidad
de recurrir a otro. Capacitar a alguien es ayudarle
a superar sus dependencias y sus vasallajes.

La tarea de capacitar trasciende, como en el
caso del cuidar, el marco de la salud y tiene mu-
cho que ver con la tarea de educar. Al fin y al ca-
bo, el proceso de educar, de formar integralmen-
te a un ser humano desde todas las perspectivas
y dimensiones, es capacitarle para enfrentarse a
la ardua tarea de ejercer el oficio de ser persona
en la sociedad.

CONSTRUCTOS ETICOS DEL CUIDAR

El ejercicio del cuidar, como tal, es una accion
compleja que requiere la articulacion de distintos
elementos fundantes. ;Cuéles son los elementos
constitutivos del cuidar? ;Cudles son los cons-
tructos éticos de la praxis del cuidar? Segun Gosia
Brykczynska los puntos esenciales de la tarea de
cuidar pueden sintentizarse en los siguientes:
compasion, competencia, confidencia, confianza
y consciencia (6). Estos constructos no se refieren
al ser del cuidar, es decir, al cuidar tal y como se
desarrolla en el mundo de la vida, sino que se re-
fieren a su deber ser.

Los constructos éticos del cuidar son las virtu-
des basicas e ineludibles que se requieren para
cuidar a un ser humano con excelencia profesio-
nal. No son principios, ni puntos de partida, sino
habitos personales y profesionales que se exigen
en la tarea de cuidar. La integracion completa de
estos constructos éticos es fundamental para el
optimo desarrollo de la tarea de cuidar. Todos
ellos son necesarios, pero ninguno de ellos es su-
ficiente a titulo aislado. Se requieren mutuamente.
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Compasion

El primer constructo de la tarea de cuidar, el
mas fundamental de todos, es la virtud de la com-
pasion (7). Dificilmente se puede desarrollar la ac-
cion de cuidar sin la experiencia de la compasion,
aunque la experiencia de la compasién no es su-
ficiente para el desarrollo 6ptimo de los cuidados.
La compasion es, pues, la condicion necesaria, pe-
ro no suficiente.

Como dice G. Bryckzinska, la raiz del cuidar es
la compasion. Aunque pueden subsistir otro tipo
de motivaciones en la praxis del cuidar, inclusive
de tipo interesado, la verdad es que los seres hu-
manos se cuidan unos a otros porque sienten
compasion ajena.

La compasion es una virtud moral que no es
exclusividad de ninguna religion y de ninguna fi-
losofia moral, aunque esta omnipresente en el
pensamiento moral de todos los tiempos, sea en
el Occidente griego, romano y cristiano, sea en el
Oriente budista o confucionista. La compasién, co-
mo tal, consiste fundamentalmente, en percibir
como propio el sufrimiento ajeno, es decir, en la
capacidad de interiorizar el padecimiento de otro
ser humano y de vivirlo como si se tratara de una
experiencia propia (8). Compadecerse de alguien
es un habito del corazon que exige un movi-
miento extatico, una salida de si, para compren-
der al otro en su contexto y asumir en el propio
pecho su pena.

La compasion no es la simpatia, pues la sim-
patia es espontanea, una especie de comunion
animica que se establece por casualidad entre dos
seres humanos que comparten un mismo talante
(9). La simpatia, como tal, facilita extraordinaria-
mente la relacion entre profesional y paciente, pe-
ro no puede considerarse, con propiedad, virtud,
pues la virtud es un habito que requiere esfuerzo,
trabajo del espiritu y del cuerpo (10, 11). No re-
sulta nada facil ser paciente, ser tenaz, ser humil-
de o tener esperanza cuando todas las certidum-
bres se resquebrajan.

Sin embargo, la compasion es virtud, pues es
un habito cuyo ejercicio perfecciona moralmente
a la persona que lo cultiva, le aproxima al otro y
esta proximidad al sufrimiento ajeno es requisito
indispensable para la conducta ética. Sin embar-
go, hay varias formas de compasién. La compa-
sion estatica es una falsa compasion, pues en este
caso quien se compadece se recrea en el sufri-
miento ajeno, se lamenta de su situacion, pero no
interioriza su dolor y por ello esta compasion no
se traduce en accion solidaria. Mientras que la
compasion dinamica, que es la auténtica compa-
sion, se traduce en un movimiento solidario hacia
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el otro, precisamente porque en este caso se in-
tegra plenamente el padecimiento ajeno.

Quien se compadece del sufrimiento ajeno no
puede quedarse quieto e impertérrito frente a la
situacion del otro, sino que trata de hacer todo lo
que esta a su alcance para mejorar dicha situa-
cion. Cuando hay movimiento solidario, entonces
la compasion es real, entonces hay verdadera in-
teriorizacion del sufrimiento ajeno. La garantia de
autenticidad de la compasion no son las lagrimas,
precisamente, sino la accion solidaria. Las lagri-
mas, como dice A. Schopenhauer, son el lengua-
je universal del sufrimiento, pero la accion trans-
formadora constituye la prueba de oro de la
auténtica compasion.

La virtud de la compasion se relaciona directa-
mente con la virtud medieval de la misericordia.
No puede definirse, propiamente, como un mero
sentimiento, pues la compasion es méas que sen-
timiento, pero tampoco puede definirse como un
deber de tipo racional, pues la experiencia de la
compasién no puede parangonarse con un deber
de tipo personal, profesional, civico o religioso.
Uno siente la compasion frente a alguien, pero la
siente por unas determinadas razones objet_ivas
que puede analizar, explorar y tratar de explicar.
Por lo tanto, no es un sentir gratuito y arbitrario,
sino un sentir que se relaciona con un pensar.

En la compasidn, hay, pues, muchos elemen-
tos de emotividad, hay algo que toca el corazén,
si puede expresarse de este modo, pero la razén
préactica es basica para dilucidar las razones de di-
cha compasién y las prioridades que deben te-
nerse respecto a las miserias ajenas. La compa-
sion se relaciona con la experiencia de la alteridad
y con la experiencia de su vulnerabilidad. El re-
quisito indispensable para la compasion es-la per-
cepcion de la vulnerabilidad ajena, consiste en
darse cuenta de la situacion de sufrimiento en que
viven otros seres humanos. Precisamente por ello,
la compasion no sélo tiene sentido en el ambito
de la salud, sino en cualquier ambito social, don-
de las condiciones de vida y de desarrollo huma-
no sean deficientes (pobreza, paro, ignorancia, im-
potencia, abusos...) (12).

En el ambito de la salud, la experiencia de la
compasion se relaciona directamente con la per-
cepcion de la enfermedad ajena. El profesional sa-
nitario cuida a un ser que padece una alteracion
global de su ser y ello le conlleva sufrimiento.
Cuando interioriza ese mal ajeno, esa enferme-
dad, entonces practica la virtud de la compasion.
La masificacion, la especializacion, la atencion vir-
tual y la burocratizacion fomentan la distancia en-
tre profesional y enfermo y esta distancia también
se produce en la experiencia de la compasion,
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pues la compasion requiere el rostro a rostro, el
encuentro interpersonal. W. T. Reich considera
que en la ética médica, la virtud de la compasion
debe ocupar un lugar central y debe ser el verda-
dero motor de la accion terapéutica (13).

También en la ética del cuidar, la compasion
debe ser el vector fundamental de la accidn. La
préctica de la compasion no debe contraponerse,
de ninglin modo, a la autonomia del paciente, ni
a su capacidad para decidir responsablemente so-
bre su futuro personal. La virtud de la compasion
no debe limitar la libertad ajena, sino que, preci-
samente debe desarrollarla en su grado dptimo.
Compadecerse de alguien no significa sustituirle
o decidir por él. Significa ponerse en su piel, pero
sin robarle su identidad, sin invadir su mismidad.
La auténtica compasidn busca el desarrollo de la
autonomia ajena y no su dependencia y servi-
dumbre (14).

Competencia

La competencia profesional constituye una vir-
tud basica de la deontologia. Ser competente en
un determinado dmbito profesional significa estar
capacitado para desarrollar la propia profesion de
un modo optimo.

La tarea de cuidar requiere como constructo
basico la experiencia de la compasion, pero tam-
bién la competencia profesional, pues sélo es po-
sible cuidar adecuadamente a un ser humano
desde la competencia, desde el conocimiento de
dicho ser humano desde una perspectiva global
(15). La competencia profesional exige, por parte
del asistente o terapeuta, un hondo conocimien-
to de su feudo disciplinar y le obliga a formarse
continuamente, pues en la sociedad del conoci-
miento, las técnicas y procedimientos se transfor-
man aceleradamente y es un deber dominarlos y
usarlos adecuadamente para atender al enfermo
de un modo éptimo.

Constituye un reto secular formar profesiona-
les competentes en el ejercicio del cuidar y es fun-
damental analizar, a fondo, los procesos formati-
vos de dichos profesionales, pues el deterioro del
cuidar, lo que en el contexto norteamericano se
denomina la crisis del caring, no sélo se debe re-
lacionar con la légica de las instituciones y las pre-
siones de orden econdmico, sino también con
una deficitaria formacion del profesional sanitario,
particularmente en el &mbito de las ciencias hu-
manas, de la psicologia, de la ética y de practicas
comunicativas. Segun G. Bryckzynska, la tarea de
cuidar requiere conocimientos de orden espiritual
y psicoldgico y ello resulta mucho mas arduo vy di-
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ficil de integrar en la actividad profesional que las
habilidades y procedimientos de orden técnico (16).

Confidencialidad

El tercer constructo ético del arte de cuidar es
la confidencialidad. El enfermo, en determinadas
circunstancias de vulnerabilidad, necesita un con-
fidente. Uno de los rasgos caracteristicos de la fi-
gura del confidente es su capacidad de escuchar
y su discrecion; esto es, su capacidad de guardar
secretos, de callar para si los mensajes que el otro
vulnerable le ha comunicado en una situacion li-
mite (17).

La confidencialidad se relaciona con la buena
educacion, con el respeto y con la préactica del si-
lencio, pero sobre todo, se caracteriza por la ca-
pacidad de preservar la vida intima del otro, es de-
cir, su privacidad, su universo interior. El paciente,
precisamente porque se halla en una situacion
vulnerable, se ve obligado, en determinadas cir-
cunstancias, a exponer su corporeidad y su inti-
midad al otro. Exponerse consiste en poner fuera
de si lo que uno es y es una tarea que, por lo ge-
neral, produce vergiienza y sonrojo.

El cuidador, en dichas circunstancias, debe ca-
racterizarse por un trato delicado y confidencial,
debe dar garantias al enfermo de que aquello que
ha expuesto no sera objeto de exhibicion. La con-
fiencialidad es, precisamente, la virtud que protege
al enfermo de su exhibicion, la virtud que permi-
te al profesional guardar el secreto o los secretos,
tan intimos y escondidos, que el enfermo ha re-
velado al cuidador (18).

El cuidador debe practicar la virtud de la con-
fidencialidad, no solo en relacion con el paciente,
sino también en relacién consigo mismo y con su
arte. La confidencialidad perfecta sélo es posible
después de un largo trabajo de autoaceptacion
(19). Cuando el cuidador tiene conciencia de quién
es y de cuales son sus limites, entonces estd en
condiciones de comunicar a alguien sus carencias
y sus deseos. Pero, por otro lado, si el cuidador
no reconoce sus fronteras, entonces tampoco es-
ta capacitado para comunicar a alguien su estado
imperfecto. El ser humano, cuanto cruza experien-
cias de dolor y desamparo, necesita un confiden-
te, alguien a quien poder comunicar lo que uno
se atreve decir en la via ptiblica.

Confianza

La confianza constituye un elemento central en
el arte de cuidar. Sélo es posible cuidar a un ser
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humano vulnerable si entre el agente cuidador y
el sujeto cuidado se establece una relacion de
confianza, un vinculo presidido por la fidelidad, es
decir, de fe (fides) en la persona que interviene, en
su accion y en el dominio que tiene de dicho ar-
te. Confiar en alguien es creer en €él, es ponerse
en sus manos, es ponerse a su disposicion. Y so-
lo es posible ponerse en las manos de otro, si uno
se fia del otro y le reconoce una autoridad no so-
lo profesional, sino también moral (20).

En el seno del acto terapéutico hay mucho de
confianza, de beneficencia, como diria P. Lain En-
tralgo, pero también en el acto educativo es funda-
mental la confianza, pues si el educando no confia
en el educador, en la institucion donde se forma
y en la materia que recibe diariamente, dificil-
mente puede desarrollarse la accion educativa.

La confianza, es decir, la fe en otra persona es
clave en el arte del cuidar. Para ello, es funda-
mental que el profesional sepa dar pruebas y ga-
rantias de confianza, no solo por sus palabras, por
su gestualidad, sino por la eficiencia y eficacia de
la accion que desarrolla. La profesionalidad ejer-
cida de un modo excelente es motivo de confian-
za para el paciente, por ello la confianza no sodlo
es virtud personal, sino virtud profesional (21).
Cuando el paciente sabe gue el profesional no le
va a abandonar, no le va a dejar a la estacada,
asume con tranquilidad su situacién y acepta los
riesgos y problemas que conlleve la intervencion.
La confianza solo puede cultivarse en el tiempo y
requiere un espacio determinado.

La confianza, sin embargo, no es la fe absolu-
ta en el profesional y en su capacidad de sanar o
de cuidar, pues la confianza, como cualquier otra
virtud, debe partir del caracter vulnerable y limi-
trofe de la condicion humana. También el profe-
sional y el arte que desempena es finito y debe
contarse con ello. Reconocer esta limitacion no
niega autoridad moral, sino precisamente lo con-
trario. Esto significa que confiar en alguien no sig-
nifica proyectar en él todas las certidumbres, pues
también el otro puede fallar. Confiar en alguien es
saber que el otro hara lo posible por salvarme.

En el arte de cuidar, es basico dar motivos y
razones, aungue no sean verbalizadas, para que
el paciente tenga confianza. En un clima de con-
fianza personal, profesional o institucional, el pro-
ceso de curar y de cuidar es mucho mas eficaz
que en un contexto de desconfianza bésica. La
desconfianza se relaciona directamente con la pér-
dida de la fe en alguien y esta pérdida puede ser
motivada por el engaio, la extorsion o el aban-
dono. El arte de cuidar requiere el constructo éti-
co de la confianza, pero también el arte de ser cui-
dado, pues quien desconfia de todo y de todos no

106 MAPFRE MEDICINA, 2000; vol. 11, n.° 2

se deja cuidar y quien no se deja cuidar, imposi-
bilita la intervencion (22).

En las Ultimas décadas se ha producido una
erosion en la confianza que el paciente deposita-
ba en el médico y se ha generado una necesidad
de buscar proteccion frente a los abusos que afec-
tan al correcto desempeno del quehacer profe-
sional. Entre los factores causantes de esta frac-
tura de la confianza, E. D. Pellegrino, refiriéndose
principalmente a la praxis médica norteamerica-
na, donde el ejercicio de la medicina y la ausen-
cia de cobertura estatal favorece algtin aspecto no
aplicable a nuestro pais actualmente, propone los
siguientes: «En las ultimas dos o tres décadas, es-
tas causas de desconfianza se han reforzado y
multiplicado debido al influjo de diversos factores
internos y externos a la Medicina: las malas con-
ductas, la comercializacion de la Medicina por la
publicidad y los afanes empresariales, los ingre-
sos excesivos y la forma de vida lujos de ciertos
meédicos, la politica de ‘pague antes de recibir tra-
tamiento” de algunos hospitales y médicos, el tra-
to tantas veces impersonal, la creciente tendencia
de los médicos a trabajar de nueve a cinco y a pe-
dir horas libres, el receso de la Medicina general
frente a las especialidades, las jubilaciones antici-
padas...

»Estas tendencias destructoras que se en-
cuentran en la Medicina actual han sido reforza-
das por las fuerzas internas de la estructura social
contemporanea. El poder de participacion que de
la democracia, la ensefianza publica, el interés por
los mass media, la desconfianza en la autoridad y
en los expertos en general...Todos estos factores
han debilitado las relaciones de confianza, aunque
tienen un lado positivo: incitan a una mayor in-
dependencia en las decisiones de los pacientes y,
por tanto, ayudan a neutralizar el tradicional pa-
ternalismo de las profesiones. Este un paso posi-
tivo hacia la consecucion de relaciones mas ma-
duras, abiertas y honestas» (23).

Conciencia

El quinto constructo ético que enumera G. Bry-
kezynska siguiendo a Roach es la conciencia. La
conciencia es una instancia fundamental del ser
humano, pertenece a su dimension interior y tie-
ne un valor integrador. Ser consciente de algo es
asumirlo, es reflexionar en torno a sus consecuen-
cias, es saber lo que se est4 llevando entre ma-
nos. La consciencia, entendida como virtud y no
como atributo de la interioridad humana, signifi-
ca reflexion, prudencia, cautela, conocimiento de
la cosa. Cuando decimos que la conciencia es un
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constructo del cuidar, lo estamos diciendo en el
sentido ético del término, pues la conciencia co-
mo tal pertenece a todo ser humano.

En el ejercicio del cuidar, es fundamental no
perder de vista la conciencia de la profesionalidad
y esto supone mantener siempre la tension, estar
atento a lo que se esta haciendo y no olvidar ja-
mas que el otro vulnerable que esta bajo mis cui-
dados es un ser humano que, como tal, tiene una
dignidad intrinseca. Ser consciente de todos los
factores que influyen en el ejercicio del cuidar y
ser consciente de las dificultades que implica cui-
dar bien a un ser humano es una de las garantias
fundamentales de la buena praxis profesional.
Quien no es consciente de estas dificultades pue-
de llegar a pensar que su modo de obrar es exce-
lente y puede inclusive llegar a banalizar la ardua
tarea de cuidar como si se tratara de una activi-
dad mecanica (24).

LO CATEGORIAL DEL CUIDAR

En un discurso ético, es fundamental distinguir
entre lo trascendental, lo esencial y lo categorial.
Lo trascendental se refiere, siguiendo a Kant, a las
condiciones de posibilidad de algo. En este senti-
do, Kant desarrolla una filosofia trascendental so-
bre el conocimiento humano, pues explora las
condiciones de posibilidad del conocer, es decir,
lo que tiene que darse para el ser humano pueda
conocer algo de la realidad. En el discurso tras-
cendental, no se trata de caracterizar el modo co-
mo el ser humano capta y conoce la realidad, si-
no su condicion fundante.

Lo mismo se puede aplicar al discurso ético
sobre el cuidar. Lo trascendental del cuidar se re-
fiere a lo fundante, a lo ineludible, a aquello que
debe darse como condicion inexcusable para po-
der ejercer el arte de cuidar. Lo categorial, por otro
lado, se refiere a lo que se da bajo las coordena-
das espacio-temporales. Lo categorial del cuidar
se refiere a los rasgos que caracterizan, desde un
punto de vista externo, al ejercicio del cuidar. Son
rasgos éticos, pues son exigibles moralmente
cuando se trata de cuidar a un ser humano. Esta
lo categorial factico, que es la mera descripcion de
la realidad de hecho, pero también esta lo cate-
gorial ético, que se refiere a lo que debe ser, a lo
que debe hacerse en un momento dado.

Entre lo trascendental y lo categorial, esta lo
esencial. La esencia de una cosa es su naturaleza,
el contenido semantico de su definicion. Definir
algo, significa, precisamente, delimitar lo que es
en si misma, acotar lo esencial y deslindar lo ac-
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cidental y periférico. La esencia del cuidar en
cuanto tal ha sido tratada en otra ocasion, pero no
la naturaleza ética del cuidar; es decir, lo que de-
be ser la tarea de cuidar en su grado éptimo.
Definir la esencia ética del cuidar no significa de-
limitar lo que es en el plano de la realidad, sino lo
que debe ser y esto sdlo es posible a partir de un
determinado horizonte de sentido.

Nos referimos, primero, a lo categorial del cui-
dar, para luego recabar en sus aspectos esenciales
y, finalmente, reflexionaremos sobre sus condi-
ciones de posibilidad, es decir, sobre lo trascen-
dental. Empezamos por lo categorial, porque es
lo mas concreto y lo mas visible y, desde un pun-
to de vista pedagdgico, es fundamental empezar
por lo mas asequible para orientarse hacia lo mas
abstracto, hacia lo trascendental. Entre los rasgos
categoriales del cuidar se pueden enumerar un
s_lnfin _de elementos (25), pero los vamos a sinte-
lizar siguiendo a G. Brykczinska en los siguientes

puntos: el tacto, la escucha atenta y el sentido del
humor.

El tacto

L_a cuestion del tacto puede comprenderse en
sent!do literal y en sentido metaférico. En ambos
sentidos, el tacto es fundamental para el ejercicio
del cuidar, pues resulta imposible cuidar ética-
mente a un ser humano sin ejercer el tacto, el
contacto epidérmico. Precisamente por ello, con-
sideramos que el cuidar jamas puede ser virtual,
esto es, realizado a distancia, sino que debe ser,
en cualquier circunstancia, presencial.

_ El enfermo se siente cuidado cuando quien le
atiende esta cerca. El nifio se siente cuidado cuan-
do sus padres estan cerca de él, cerca en el senti-
d_o fisico del término. Resulta muy dificil caracte-
rizar éticamente el sentido del tacto desde un
punto de vista verbal, pues el tacto es algo que se
percibe, que se patentiza en la accién de cuidar,
PEero que no puede expresarse exactamente en
queé consiste y lo que significa. De hecho, en el
plano antropoldgico, el contacto epidérmico con
otro ser humano (la caricia, por ejemplo) tiene un
valor semantico de extraordinario valor.

Empecemos, pues, por el sentido literal del tac-
to. Tener tacto en el cuidar significa aproximarse
a la persona enferma desde el respeto y desde la
altencién. Tocarle, contactar con él, rozarle, acari-
ciar su frente o poner la mano encima de su ma-
no, este tipo de acciones revelan tacto y en el uni-
verso simbdlico humano significan, por lo general,
atencion, respeto, proximidad, preocupaciéon por
el otro. Como algunos estudios de caracter antro-
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poldgico y etnolégico han puesto de relie_ve, el
tacto es fundamental, no sélo en la especie hu-
mana, sino también en primates superiores y en
mamiferos (26). Inclusive, hay quien afirma que
s6lo es posible cuidar a alguien con tacto y qué
solo es posible alcanzar la madurez psicologica
con la practica del tacto. .

El tacto, en el sentido literal, revela proximidad
y el enfermo, como cualquier individuo vulnera-
ble (la victima, el exiliado, el refugiado, el presi-
diario, el fracasado, el suicida...), requiere este tac-
to en sentido literal. Acariciar a alguien, poner [a_s
manos juntas son gestos llenos de valor simboli-
co. Los humanos no hemos inventado ninguna
forma mejor para indicar proximidad, preocupa-
cion por el otro. El tacto, en sentido literal, supera
inclusive el marco verbal, cuando se trata d_e indi-
car proximidad. El valor del tacto es superior a la
argumentacion y hasta a la poesia (27).

El ejercicio del tacto es fundamental desde un
punto de vista simbdlico. No sélo porque patenti-
za la proximidad, tal y como se ha dicho, sino por-
que manifiesta vulnerabilidad y respeto por suje-
tividad del otro. Precisamente porque el ser
humano es fragil, necesita el contacto epidérmico
de otro ser humano, pues de este modo, no se
siente solo ni abandonado. Si fuera Dios, si fuera
omnipotente le resultaria incomodo, e inclusive
desagradable el contacto ajeno, pero dada su radi-
cal vulnerabilidad, requiere el tacto, y de ese mo-
do salva, provisionalmente, su contingencia (28).

El tacto, en sentido literal, sélo puede ejercer-
lo un ser humano. Un artefacto no tiene tacto, no
puede tenerlo, pues el tacto se relaciona directa-
mente con la piel, con la vida, con la sujetividad,
con la libertad y con la preocupacion ética. Quien
roza la cara de un enfermo, quien acaricia la ma-
no de un anciano, lo hace porque cree que debe
hacerlo, porque se siente llamado a hacerlo, por-
que le preocupa la situacion existencial del otro y,
con ese gesto, se lo manifiesta. El artefacto care-
ce de piel, de sujetividad, de libertad y de ética,
pues en él todo esta preconcebido con anteriori-
dad, todo obedece a la logica de un circuito pre-
fabricado e implantado en su interioridad. En el
ejercicio del cuidar, el tacto, en sentido literal, es
algo ineludiblemente hurnano (29).

Luego esta el tacto en sentido metafdrico, gque
resulta tan importante como el primero en el ejer-
cicio ético del cuidar. Tener tacto desde esta pers-
pectiva nada tiene que ver con el roce epidérmi-
co o con la caricia. Se refiere a la capacidad de
saber estar en un determinado sitio y en una de-
terminada circunstancia sin incomodar, sin resul-
tar una molestia para la persona que ocupa dicho
espacio y dicho tiempo. Cuando en el lenguaje co-
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loquial decimos de alguien que tiene tacto, lo es-
tamos diciendo en el sentido metafdrico. Decimos,
por ejemplo, que un profesional de la salud tiene
tacto para transmitir las malas noticias. Y también
decimos que esa enfermera tiene tacto para tratar
a los enfermos.

El saber estar en un determinado sitio y en un
determinado tiempo significa saber decir lo mas
conveniente y saber callar cuando es oportuno.
Significa también saber retirarse en el momento
adecuado y saber adoptar la posicion fisica ade-
cuada para la situacién que se esta viviendo. Te-
ner tacto es, pues, saber estar, saber decir, saber
callar, saber marchar a tiempo; saber, en definiti-
va, lo que se tiene que hacer y lo que no se tiene
que hacer en un momento determinado. En el
ambito de la salud, la ausencia de tacto es visible
desde muiltiples perspectivas. El enfermo no siem-
pre esta dispuesto para las visitas, pero hay visitas
gue no se percatan de ello. El enfermo no siem-
pre tiene ganas de hablar, pero hay profesionales
que, por carecer de tacto, le obligan a hablar.

El espacio donde el enfermo se ubica no es
cualquier espacio, sino que constituye su lugar de
privacidad. Hay quien no sabe estar de forma ade-
cuada en dicho espacio y se toma libertades que
no debiera permitirse. En el ejercicio de la pala-
bra, la ausencia de tacto, en sentido metafdrico,
es muy visible. Hay enfermos que estan prepara-
dos para hablar de lo que les ocurre y sus pers-
pectivas de vida, pero hay enfermos que no lo es-
tan, por incapacidad psicoldgica o por inmadurez.
Tener tacto consiste en saber hacer uso de la pa-
labra de un modo conveniente, saber distribuir
adecuadamente los silencios y las palabras. Tiene
tacto quien tiene la habilidad de salvaguardar en
cada instante la vida privada del otro vulnerable
(30).

El tener tacto, en sentido metaférico, forma
parte de lo connatural del ser humano, de lo que
se da por sentado. Hipocrates decia que en el ar-
te terapéutico habia algo predado, una disposicion
natural otorgada por el destino, pero que reque-
ria trabajo y esfuerzo para sacarla a flote. También
en el ejercicio de cuidar se requiere el tacto como
predisposicion natural, como vocacion o llamada.
El tacto en sentido metaférico forma parte de lo
predado del ser humano. Dicho de otro modo, no
puede ensenarse a tener tacto del mismo modo
como se ensenan los rios de la peninsula Ibérica.
Puede haber algtin tipo de transmision, a través
de la costumbre, pero es algo que algunos seres
humanos tienen y otros no. El tener tacto no pue-
de calificarse de virtud dianoética, sino mas co-
rrectamente como una virtud ética, pues dificil-
mente puede ensenarse.

35

La escucha atenta

La escucha atenta constituye una modalidad
del estar frente al enfermo que resulta primordial
para ejercer adecuadamente el arte de cuidar. Se
puede estar de muchas formas delante de un ser
vulnerable. Se puede estar, por ejemplo, sentado,
de pie, hablando o callando, mirando atentamen-
te a los ojos o mirando, simplemente, por la ven-
tana de la habitacion. El estar atento al otro se ma-
nifiesta no solo en el tacto, como hemos visto
mas arriba, sino también y fundamentalmente en
la capacidad de escucha, esto es, en la capacidd
de atender a la palabra ajena, por insignificante
que sea su contenido.

El buen profesional, el que hace gala de su
profesionalidad, sabe, por experiencia, que las pa-
labras que le profiere el enfermo en dichas situa-
ciones no son banales ni circunstanciales, sino
que salen de su interior y el hecho de pronun-
ciarlas, de ponerlas al exterior, es un ejercicio, de
por si, terapéutico, liberador, curativo (31).

Desde un punto de vista antropoldgico, resul-
ta sabido que el ser humano cuando sufre o atra-
viesa una circunstancia de dolor, de fracaso, de
impotencia o de humillacién, necesita ser escu-
chado, necesita poder contar a alguien lo que vi-
ve en su interior, necesita un oyente para su rela-
to autobiogréfico (32). Escuchar es una tarea dificil,
aunque no lo parece, pues exige una predisposi-
cién muy singular y una cierta preparacion o ca-
tarsis. Una cosa es estar delante de un enfermo
de un modo estético y otra cosa es mostrar inte-
rés por él, pero todavia es distinto el escucharle
atentamente. Para escuchar a alguien, sea quien
fuere, es necesario vaciar fuera de si los propios
relatos, argumentos y proyecciones. Solo es po-
sible escuchar atentamente si el cuidador se es-
fuerza por acallar sus voces interiores, sus pro-
blemas de orden personal, sus fijaciones de orden
psicologico.

Facilmente el cuidador proyecta los males del
enfermo en su propia vida personal, busca para-
lelos y hurga en sus recuerdos para hallar una si-
tuacion similar. Mientras hace todo esto, no le es-
cucha atentamente, sino que trata de ubicarse
frente a él y resolver mentalmente su situacion. Si
no consigue este vaciamiento, entonces puede
aparentar que le escucha y el paciente hasta pue-
de creerse que es objeto de atencion, pero en re-
alidad no lo es, porque el cuidador, en sus aden-
tros, tiene y siente otra problematica (33).

Escuchar atentamente es una tarea ética, pues
revela la importancia del otro, manifiesta la tras-
cendencia del otro y cuando el otro, sea quien fue-
re, préximo o lejano, es atentido y escuchado, en-
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tonces se da la experiencia ética. Escuchar aten-
tamente y hacerlo, no por deseo (esto es, porque
me apetece), sino por sentido del deber profesio-
nal (es decir, porque debo hacerlo), constituye una
tarea ética y patentiza el grado de profesionalidad
del cuidador y su capacidad de entrega al enfermo.

El sentido del humor

En el ejercicio del cuidar, como en la vida coti-
diana, el sentido del humor es fundamental (33).
A priori, uno puede pensar que la enfermedad, en
tanto que experiencia tragica, no se puede, ni se
debe relacionar con el sentido del humor, sino
con la seriedad, con la gravedad de espiritu. Y
hasta cierto punto, es verdad. Pues, como vere-
mos mas adelante, la experiencia de enfermar, en
e! ser humano, no es una experiencia cualquiera,
SIno que es una experiencia de desarraigo y de
abandono, de impotencia y de maxima vulnera-
bilidad y en dicha circunstancia, lo serio, en el sen-
tido kierkegaardiano del término, hace acto de
presencia (34).

La seriedad de la vida no se descubre, preci-
samente, cuando todo va bien, cuando uno pue-
dg desaryo!lar, a sus anchas, los proyectos que te-
Nia previstos, sino que aparece con el fracaso, la
ep_fermedad, la soledad, el abandono, la humilla-
cion y, evidentemente, con la muerte. Entonces
uno se _da Cuenta, se percata existencialmente de
que vivir, en el sentido méas humano del término,
no es un juego, una distraccion o un mero pasar,
SINO una tarea que contrae seriedad, que implica
gravgdad de espiritu. La filosofia existencial se ha
refendo, por activa y pasiva, a esta dimensidn tan
Insoslayable de la vida humana.

Aunque parezca una sinrazon, no existe con-
tradiccion alguna entre la experiencia de la enfer-
medad y el sentido del humor, pues solo es posi-
ble, valga la paradoja, tomarse las cosas con
humor desde la seriedad. Cuando uno se da cuen-
ta de lo que es realmente serio en la vida huma-
na, de lo que realmente da que pensar, entonces
es capaz de vivir, con sentido del humor, experien-
cias, proyectos y aventuras que al lado de lo real-
mente serio, son una naderia. El verdadero humor
solo es posible desde la seriedad. Cuando el ser
humano adquiere conciencia de sus propios limi-
tes y de sus propias posibilidades y las acepta co-
mo tgies, entonces es capaz hasta de reirse de sus
propios defectos y de exteriorizarlos sin complejos.

El exceso de seriedad no es humano, pero
tampoco lo es el exceso de humor. No todo pue-
de ser objeto de humor en la vida de los hom-
bres. Sélo lo intrascendente, lo fugaz y lo estéril
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pueden ser objeto de humor y d_e esto, cierta-
mente, hay mucho en la vida cotidiana. De lo que
no se puede hacer humor es def la_ muerte propia
o ajena, del dolor inditil, del sufrimiento espllrstual,
de la vejacion, de la injusticia, de la extorsion, del
desamor o de la humillacién. El sentido c}e[ hu-
mor, por lo tanto, no solo es posible en la v:dfa tm-
mana, sino absolutamente necesario para \nv_lrla
auténticamente y, por otro lado, no se contradice,
lo mas minimo, con la seriedad, sino que la se-
riedad es su condicion de posibilidad.

Durante el periplo biogréfico de la enfermedad,
hay momentos para la gravedad y hay momen-
tos para el humor. El cuidador, que tiene tacto, sa-
be descifrar los momentos oportunos para cada
cosa, porque es capaz de ponerse en la piel del
enfermo y en su circunstancia personal. Cuando
uno enferma, puede reirse de muchas cosas y de
muchas aventuras y desventuras humanas, pro-
pias o ajenas, y pueden mirarse con cierta distan-
cia las obsesiones y las maquinaciones humanas,
las frivolidades y las estupideces de la vida banal.
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Modificaciones en la distribucion de
neuropéptidos en el nucleo caudal del trigémino
tras estimulacion eléctrica del ganglio del
trigémino: modelo experimental de migrana

Changes in neuropeptide distribution in the caudal
trigeminal nucleus following electrical stimulation of
the trigeminal ganglion: an experimental migraine model

1 Instituto de Neurociencias de Castilla y Leén. Salamanca

2 Universidad de Salamanca
3 Universidad de Mélaga

RESUMEN

Con el fin de inducir algunas de las alteraciones que ocu-
rren durante los ataques de migraiia, hemos estimulado eléc-
tricamente y unilateralmente el ganglio del trigémino de la ra-
ta, durante 5-30 minutos, para conocer en el micleo caudal del
trigémino las modificaciones que aparecen en la distribucion
de los neuropéptidos sustancia P, neuroquinina A y péptido
relacionado con el gen de la calcitonina. Una vez realizada la
estimulacién y la técnica inmunocitoquimica, observamos en
secciones seriadas del niicleo caudal del trigémino ipsilateral
una disminucién significativa, con respecto al lado contrala-
teral, de las terminaciones nerviosas inmunorreactivas que
contienen a los neuropéptidos mencionados. Estas observa-
ciones indican que durante los ataques de migrafa, los tres
neuropéptidos se liberan conjuntamente en el niicleo caudal
del trigémino en donde actuarian a nivel de la primera sinap-
sis de la via sensorial trigeminal como neurotransmisores y/o
neuromoduladores de la informacién nociceptiva.

Palabras clave: Migraiia, NKA, SP, CGRP, trigémino, neuro-
péptidos, inmunocitoquimica, rata.
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ABSTRACT

In order to induce some of the alterations that occur
during migraine attacks, the rat trigeminal ganglion was elec-
trically and unilaterally stimulated for 5-30 minutes to ascer-
tain the changes in distribution of the neuropeptides subs-
tance P, neurokinin A and calcitonin gene-related peptide
occurring in the caudal trigeminal nucleus. Following sti-
mulation and use of the immunocytochemical technique, serial
sections of the ipsolateral caudal trigeminal nucleus showed
a significant decrease in immunoreactive nerve endings con-
taining the above neuropeptides as compared to the opposi-
te side. These observations suggest that during migraine
attacks the three neuropeptides are released together in the
caudal trigeminal nucleus, where they would act at the first
synapsis of the trigeminal sensory pathway as neurotrans-
mitters and/or neuromodulators of nociceptive information.

Key words: Migraine, NKA, SP, CGRP, trigeminal nerve, neu-
ropeptides, immunocytochemistry, rat.
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INTRODUCCION

La migrana es un dolor de cabeza que se ca-
racteriza por sus ataques recurrentes que pueden
estar o no acompanados de sintomas visuales y
gastrointestinales. El nervio trigémino y la dura-
madre (inervada por dicho nervio) intervienen en
la patogénesis de la migrafa (1-3). Las neuronas
sensoriales primarias pseudounipolares del gan-
glio del trigémino transmiten la informacién sen-
sorial desde la cabeza a través de sus axones
periféricos hasta los ntcleos del trigémino locali-
zados en el tronco del encéfalo. Asi, el término
«conexion trigeminovascular» se utiliza para indi-
car tanto a las terminaciones de las neuronas sen-
soriales primarias del ganglio del trigémino que
inervan a los vasos sanguineos de la duramadre,
como a las terminaciones que finalizan en los nu-
cleos del trigémino a nivel del tronco del encéfalo.

Varios autores (4-6) han demostrado que los
neuropéptidos sustancia P (SP), neuroquinina A
(NKA) y el péptido relacionado con el gen de la
calcitonina (CGRP) se localizan y coexisten en el
nervio trigémino y que las neuronas del ganglio
del trigémino sintetizan CGRP (5). Estas observa-
ciones indican que determinados neuropéptidos
podrian estar involucrados en la patogénesis de
la migrana (1, 7). Asi, varios investigadores han
demostrado que durante los ataques de migrana
en el hombre hay un aumento considerable de las
concentraciones de NKA y de CGRP en la sangre
(8, 9).

En 1984, Moskowitz (7) propuso que la infla-
macion neurogénica (vasodilatacion, extravasa-
cion de proteinas plasméticas v liberacién de neu-
ropéptidos vasoactivos como la SP) podria ser la
causa de la migrafna. Se ha demostrado que la es-
timulacion eléctrica del ganglio del trigémino pro-
duce la extravasacion de albuimina plasmatica a
partir de los vasos sanguineos inervados por el tri-
gémino. Dicha extravasacion se produce gracias
a la liberacion de neuropéptidos vasoactivos por
las terminaciones nerviosas de las neuronas lo-
calizadas en el ganglio del trigémino (10). Ade-
mas, se ha observado que tras la estimulacion
eléctrica del ganglio del trigémino hay un aumen-
to de SP y de CGRP en la sangre extracerebral del
gato y de la rata (11, 12). La teoria de Moskowitz

sobre la inflamacion neurogénica y las observa-
ciones senaladas previamente (10-12), nos permi-
ten idear un modelo experimental de migrafia, en
animales de laboratorio, que consiste en estimu-
lar eléctricamente el ganglio del trigémino con la
finalidad de producir algunas de las alteraciones
que aparecen durante la migrafa.
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Asi, ya que conocemos la presencia de SP,
NKA y de CGRP en el nervio trigémino de la rata
nuestro objetivo es, tras estimular eléctricamente
y unilateralmente el ganglio del trigémino (mo-
delo experimental de migrana), conocer si hay
modificaciones en el grado de inmunorreactividad
de las terminaciones nerviosas con SP, NKA o
CGRP en el ntcleo caudal del trigémino tras apli-
car una técnica inmunocitoquimica.

METODOS

Hemos utilizado treinta ratas (Wistar) albinas
adultas (250 g) de ambos sexos. Tras ser aneste-
siadas intraperitonealmente con hidrato de cloral
al 4% (1 ml por 100 g de peso), realizamos utili-
zando un electrodo bipolar concéntrico la estimu-
lacion eléctrica unilateral (pulsos cuadrados) del
ganglio del trigémino. Diferentes pardmetros de
estimulacion (frecuencia: 1-7,5 Hz; duracion: 5 ms;
intensidad: 0,1-1,4 mA) se ensayaron durante 5-30
minutos de estimulacion. Para estimular el gan-
glio del trigémino consideramos el Bregma como
el punto cero y seguimos las cordenadas extere-
otaxicas por Scheider et al. (13): 3,2-3,4 mm pos-
terior; 2,8-3,2 lateral y 9,3 mm por debajo de la su-
perficie externa de la duramadre. Inmediatamente
después de la estimulacion los animales estimu-
lados, asi como los controles (cinco animales no
estimulados), fueron perfundidos a través de la
aorta con 100 ml de CINa (0,9%) y 500 ml del fija-
dor paraformaldehido al 4% en tampdn Sorensen
(pH 7.,2). Posteriormente, los troncos del encéfalo
fueron extraidos y postfijados durante 12 horas en
el mismo fijador a 4 °C, para finalmente ser intro-
ducidos en soluciones crecientes de sacarosa
(10%, 20%, 25% y 30%) en PBS (tampdn fosfato)
(pH 7.2). Los ganglios del trigémino estimulados
fueron estudiados para confirmar la localizacion
del electrodo (en los ganglios estimulados obser-
vamos una pequena marca en los ganglios). Uti-
lizando un criostato, se obtuvieron secciones se-
riadas (50 um) del bulbo raquideo a las que se les
realizd una técnica inmunocitoquimica.

Técnica inmunocitoquimica

Las secciones del bulbo raquideo con el nticleo
caudal del trigémino fueron preincubadas duran-
te 30 minutos en tampdn PBS que contiene un
1% de suero normal de caballo y 0,3% de Triton

X-100 (mezcla). Posteriormente, las secciones se
incubaron durante 16 horas con los primeros an-
ticuerpos (anti-CGRP, anti-SP y anti-NKA), diluidos
1/1500 en la mezcla. Después de lavar en PBS
durante 30 minutos, las secciones se incubaron
durante una hora en el segundo anticuerpo (anti-
inmunoglobulina G de conejo marcada con pero-
xidasa), diluido 1/250 en la mezcla. Tras lavar las
secciones con PBS (30 minutos) y en tampon Tris-
CIH 0,1 M (pH 7,6, 10 minutos), se revelo la pero-
xidasa con 3,3"-diaminobenzidina (15 mg) en 50
ml de tampon Tris-CIH y 50 pl de agua oxigenada
al 10%, durante 10 minutos. Finalmente, las sec-
ciones fueron lavadas en tampdén PBS (15 minu-
tos), montadas en portas, e inmersas en la solu-
cion de montaje Glicerol: PBS (1:1), tras la cual se
colocé el cubre.

En la mitad de las ratas que fueron estimula-
das estudiamos la distribucién de un solo neuro-
péptido (NKA, SP o CGRP) por rata (una rata/un
neuropéptido), mientras que en el resto de las ra-
tas estimuladas estudiamos en el mismo animal
la distribucion de los tres neuropéptidos (una ra-
ta/tres neuropéptidos). En este ultimo caso la sec-
cién primera (50 pm) fue procesada para la NKA,
la siguiente (50 pm) para el CGRP y la tercera (50
um) para la SP y asi sucesivamente.

Analisis densitométrico

Mediante un anélisis densitométrico hemos es-
tudiado la intensidad de la inmunorreaccion en el
nucleo caudal del trigémino. Se tomaron medidas
de la densidad Optica de las éreas seleccionadas
tanto en el lado ipsilateral (estimulado) como en
el contralateral (no estimulado) de las secciones
que fueron procesadas para la inmunocitoquimi-
ca. Los valores de gris de las areas selecciongt_ﬂqs
se obtuvieron utilizando el programa de apahsus
de imagen Scion NIH Image. Con un objetlvo’de
5x aumentos tomamos imagenes, que aparecian
en la pantalla del monitor, mediante una camara
en blanco y negro (Cohu CCD) a partir de porta-
objetos colocados en el microscopio. Finalmente,
seleccionamos zonas del niicleo caudal del trige-
mino en la pantalla del ordenador, tras lo cual el
programa automaticamente asignaba un vglor
medio de gris de los pixels contenidos en el area
seleccionada (un valor 0 un pixel blanco y un va-
lor 255 un pixel negro). Para conocer si hay dife-
rencias significativas en el nivel de gris entre los
lados estimulados y no estimulado, los valores
medios de gris se compararon con el test de Stu-
dent.

Migrana y neuropéptidos

Especificidad de los anticuerpos

Los primeros anticuerpos fueron obtenidos en
conejos y producidos contra antigenos que fueron
preparados acoplando el péptido correspondien-
te (SP, NKA o CGRP) a una proteina transporta-
dora (albumina humana) mediante glutaralde-
hido.

Hemos realizado diversos controles histoldgi-
cos (sustitucion del primer anticuerpo por la mez-
cla, tratamiento de las secciones exclusivamente
con 3,3'-diaminobenzidina, preabsorcion del pri-
mer anticuerpo con el péptido sintético correspon-
diente) que nos han confirmado la especificidad
de la reaccion inmunocitoquimica de todos los an-
ticuerpos utilizados. Ademas, en otros trabajos ya
publicados, hemos comprobado que los primeros
anticuerpos son especificos para cada una de las
sustancias neuroactivas estudiadas y no recono-
cen a otros neuropéptidos (14-16).

RESULTADOS

En los animales controles (no estimulados) ob-
servamos en el nucleo caudal del trigémino (en
ambos lados) una gran densidad de fibras inmu-
norreactivas con SP (Figura 1A), NKA o CGRP. La
gran mayoria de estas fibras se corresponden con
terminaciones nerviosas que proceden de las neu-
ronas sensoriales primarias pseudounipolares lo-
calizadas en el ganglio del trigémino. Sin embar-
go, tras la estimulacion eléctrica unilateral del
ganglio, observamos en el nticleo caudal del tri-
gemino ipsilateral (lado estimulado) una dismi-
nucion considerable en el grado de inmunorreac-
tividad para los tres neuropéptidos estudiados: SP
(Figura 1B), CGRP (Figura 2A) y NKA (Figura 2B,
D), comparado con el grado de inmunorreactivi-
dad que aparece en el nucleo caudal del trigémi-
no del lado contralateral (no estimulado) (Figuras
1B, 2A-C).

Ademas, para confirmar que hay una dismi-
nucion de la inmunorreactividad para la SP, NKA
y CGRP en el nticleo caudal del trigémino ipsila-
teral (lado estimulado), hemos medido mediante
un analisis densitométrico el grado de inmuno-
rreactividad en ambos lados (ipsilateral y contra-
lateral) del nicleo caudal del trigémino y utilizan-
do el test de Student, comparamos los valores de
gris medio de ambos lados. Segtin los resultados
estadisticos, las diferencias en el grado de inmu-
norreactividad entre los lados estimulado (ipsila-
teral) y no estimulado (contralateral) del nticleo
caudal del trigémino a p < 0,5 fue significativo pa-
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Figura 1. Distribucidn de fibras inmunorreactivas con SP en el ndcleo caudal del trigémino de animales controles y de
animales que recibieron una estimulacion eléctrica unilateral del ganglio del trigémino. A) Distribucidn de fibras con SP
(flechas) en animales controles (CON). No hay diferencias significativas entre el grado de inmunorreactividad de ambos
lados (lado 1, lado 2), ni entre las distintas zonas de un mismo lado. B) Distribucién de fibras inmunorreactivas (flechas)
en el lado estimulado (E) y en el no estimulado (NE). Obsérvese que hay una disminucién considerable de la inmuno-
rreactividad en el lado ipsilateral o estimulado (E), si se compara con el lado contralateral o no estimulado (NE). Barra:
100 um

Figura 2. Distribucion de fibras inmunorreactivas con CGRP o NKA en el nticleo caudal del trigémino tras estimular eléc-
tricamente y unilateralmente el ganglio del trigémino. A) Fibras con CGRP (flechas). Obsérvese una disminucion de |a
inmunorreactividad en el lado estimulado (E) con respecto al no estimulado {NE). B) Disminucién en el lado ipsilateral
(E) de las terminaciones nerviosas inmunorreactivas con NKA (flechas) con respecto al lado contralateral (NE). Las sec-
ciones que aparecen en la Figura 2A y 2B estéan seleccionadas del mismo animal. €) Gran aumento de la zona que deli-
mita el rectangulo del lado no estimulado (NE) de la Figura 2B. Obsérvese el mayo niumero de terminaciones nerviosas
inmunorreactivas con NKA (cabezas de flecha) si se compara con la Figura 2D (lado estimulado) (E). D) Fibras inmuno-
rreactivas (cabezas de flecha) con NKA localizadas dentro del rectangulo que aparece en el lado estimulado (E) de |a
Figura 2B. Se aprecia una disminucion en el nimero de terminaciones nerviosas inmunorreactivas cuando se compara
con la Figura 2C {lado contralateral) (NE). Barra: 100 pm
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ra los tres neuropéptidos estudiados (Tabla I). Sin
embargo, en los animales controles, el estudio
densitométrico no mostro diferencias en el grado
de inmunorreactividad entre ambos lados del nd-
cleo caudal del trigémino (Tabla Il).

DISCUSION

Los resultados obtenidos indican que las ta-
quiquininas (NKA y SP), asi como el CGRP son li-
berados conjuntamente en el nicleo caudal del
trigémino a partir de las terminaciones centrales de
las neuronas localizadas en el ganglio del trigémi-
no, tras estimular eléctricamente dicho ganglio. La
liberacion de los citados neuropeptidos indica que
hay modificaciones en el sistema trigeminovas-
cular durante los ataques de migrana. Ademas,
los neuropéptidos liberados podrian intervenir co-
mo neurotransmisores y/o neuromoduladores de
la transmision nociceptiva a nivel de la primera si-
napsis central (nticleo caudal del trigémino) de la
via trigeminal.

Hemos utilizado diferentes parametros de es-
timulacién (1-7,5 Hz, 5 ms, 0,1-1,4 mA) durante b-
30 minutos. Tras estimular durante 5 minutos (5
Hz, 5 ms, 0,1-1 mA) no observamos cambios en
la densidad de las estructuras inmunorreactivas
con NKA, SP o CGRP en el ntcleo caudal del tri-
gémino (ipsilateral y contralateral). Cuando esti-
mulamos el ganglio del trigémino durante 30 mi-
nutos (5 Hz, 5 ms, 0,1-1 mA), observamos una
ligera disminucion en la inmunorreactividad para
los tres neuropéptidos estudiados en el nucleo
caudal del trigémino ipsilateral, con respecto al la-
do contralateral. Sin embargo, cuando estimula-
mos durante 5 minutos pero incrementando lige-
ramente los parametros de estimulacion (7,5 Hz,
5 ms, 0,8-1,4 mA), encontramos una disminucion
considerable en la densidad de las estructuras in-
munorreactivas que contienen NKA, SP o CGRP
en el nucleo caudal del trigémino ipsilateral, con
respecto al lado contralateral. El aumento_de la
frecuencia de estimulacion produciria un incre-
mento en la frecuencia de descarga de las neuro-
nas y por lo tanto una mayor liberacion de neu-
ropéptidos en el nucleo caudal del trigémino. El
incremento de la intensidad del estimulo aumen-
ta el area estimulada, es decir el m’lrnerovde neu-
ronas estimuladas en el ganglio trigémino y en
consecuencia el numero de terminaciones ner-
viosas liberadoras de neuropéptidos en el nticleo
caudal del trigémino. Por tanto, incrementando la
frecuencia y la intensidad del estimulo disminui-
mos considerablemente el grado de inmunorre-

Migrana y neuropéptidos

TABLA I. Animales estimulados

Nivel
N.° degris Desv. Error
areas medio estandar estandar

SP lado control 1 5 153,13 9,83 4,39
SP lado control 2 1743 12,33 5,51

5
CGRP ladocontrol1 5 187,05 19,42 8,69
CGRPladocontrol2 5 210,22 688 3,08
5
(<]

NKA lado control 1
NKA lado control 2

10837 7,02 314
18295 444 199

Tabla de resultados del analisis estadistico (Stat. View 512 + TM)
de los valores medios de niveles de gris obtenidos en areas simi-
lares de cada lado del nticleo caudal del trigémino de la misma
seccion. Las medidas indicadas para la SP se corresponden con
las realizadas en la seccidén que aparece en la Figura 1A. Tanto en
la seccion con SP como en las secciones con CGRP o NKA se mi-
dieron cinco areas en cada uno de los lados. Utilizando el test de
Student, las diferencias entre los dos lados a p < 0,05, es signifi-
cativa.

TABLA ll. Animales controles

Nivel
N.° degris Desv. Error
areas medio estandar estandar

SP lado control 1 5 20595 2,32 1,04
SP lado control 2 203,09 8,58 3,84

5
CGRPladocontrol1 5 192,24 19,48 8,71
CGRP ladocontrol2 5 205,31 5,69 2,54
5
5

NKA lado control 1
NKA lado control 2

204,77 713 3,19
202,33 13,49 6,03

Tabla de resultados del analisis estadistico (Stat. View 512 + TM)
de los valores medios de niveles de gris obtenidos en areas simi-
lares de cada lado del nicleo caudal del trigémino de la misma
seccidn. Las medidas indicadas para la SP se corresponden con
las realizadas en la seccion que aparece en la Figura 1A. Tanto en
la seccion con SP como en las secciones con CGRP o NKA se mi-
dieron cinco dreas en cada uno de los lados. Utilizando el test de
Student, las diferencias entre los dos lados a p < 0,05, no es signi
ficativa.

actividad que aparece en el lado ipsilateral (hay
menos terminaciones nerviosas con neuropépti-
dos, es decir hay liberacion de NKA, SP o CGRP),
con respecto al observado en el lado contralateral.

Nuestros resultados estan apoyados por nu-
merosos trabajos de investigacion que indican
que tras estimular eléctricamente el nervio ciatico
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o las fibras C, asi como tras producir un estimulo
doloroso en la piel, la SP es liberada en la médu-
la espinal en donde actiia como neurotransmisor
en la transmision nociceptiva (17-19). Ademas,
otros investigadores han demostrado que las neu-
ronas sensoriales primarias contienen SP (20, 21).
También, los resultados obtenidos en nuestros es-
tudios coinciden con otros trabajos en donde se
describen la liberacion conjunta de varias taqui-
quininas y de CGRP en la médula espinal (22, 23),
asi como la accion del CGRP y de la SP en la
transmision nociceptiva (24, 25). Ademas, se ha
comprobado que la SP actia como un neuro-
transmisor excitador, tras estimular eléctricamen-
te la raiz dorsal, ya que las neuronas de la médu-
la espinal son excitadas cuando la SP se libera a
partir de las terminaciones sensoriales primarias
(26, 27). Asi mismo, las neuronas del ntcleo cau-
dal del trigémino se activan durante el dolor de
cabeza de origen vascular cuando se estimula
eléctricamente la arteria meningea media (28). Por
otro lado, la NKA localizada en las neuronas sen-
soriales primarias funciona con neurotransmisor
excitador (29) ya que despolariza las neuronas del
ganglio mesentérico inferior (30). Todos estos re-
sultados indican que la accién de la NKA y de la
SP es idéntica y que probablemente ambos neu-
ropéptidos se unen al mismo receptor. En nues-
tro modelo experimental ocurriria algo parecido,
pues la SP y la NKA liberadas en el nucleo caudal
del trigémino, tras estimular eléctricamente el gan-
glio del trigémino, excitarian a las neuronas loca-
lizadas en dicho nucleo.

La liberacion de NKA, SP y CGRP en el nucleo
caudal del trigémino estéd apoyada por la manera
de conducirse el estimulo nociceptivo (conduc-
cién ortodrémica) (7). Moskowitz (7) ha propues-
to que tras estimular el sistema trigeminovascu-
lar (por ejemplo, la red de los vasos sanguineos),
se producen mediadores nociceptivos tales como
prostaglandinas, histamina, serotonina y bradi-
quininas que bajan el umbral o despolarizan a las
fibras sensoriales perivasculares una vez que los
mediadores nociceptivos se unen a sus recepto-
res especificos localizados en dichas fibras. La des-
polarizacion produciria la liberacion de neuropép-
tidos vasoactivos (por ejemplo, SP) en la pared de
los vasos sanguineos a partir de las fibras perifé-
ricas del trigémino. La liberacion de los neuro-
péptidos vasoactivos produciria a su vez una in-
flamacion de tipo neurogénico. Por otro lado, la
despolarizacion de las fibras sensoriales primarias
originaria un mensaje sensorial conducido orto-
drémicamente. Esta informacién nociceptiva pro-
duciria la liberacion de SP, NKA y CGRP en el ni-
cleo caudal del trigémino.
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Hay varios trabajos de investigacion sobre la
migrana en los que no coinciden los resultados
obtenidos. Asi, se ha demostrado que el RP67580
(un antagonista del receptor NK1) es mas poten-
te que los agonistas del receptor 5-HT1B/D (CP-
93129 y sumatriptan) en suprimir la extravasacion
que se produce tras estimular el ganglio del tri-
gémino (31, 32). Otro antagonista del receptor
NK1, el GR205171, inhibe la expresién de c-fos en
el nticleo caudal del trigémino tras estimular eléc-
tricamente el ganglio del trigémino, pero no inhi-
be o disminuye la expresion de c-fos en el mismo
nucleo tras estimular eléctricamente el seno sagi-
tal superior (33, 34). El sumatriptan, que tiene efec-
tos antimigrana, si bien disminuye la expresion de
c-fos en el bulbo raquideo (35), no reduce la ex-
presion del c-fos en el nicleo caudal del trigémi-
no (36).

Ademads, el antagonista del receptor NK1 (la-
nepitant), cuando se administr6 oralmente, no fue
efectivo a la hora de aliviar el dolor durante los
ataques agudos de migrana (37). Y el bosentan
(antagonista del receptor de la endotelina), si bien
bloguea la extravasacion del plasma en la dura-
madre, no inhibe los ataques de migrana debido
probablemente a su incapacidad vasoconstricto-
ra (38, 39). Las discrepancias que aparecen al
comparar los resultados en los trabajos citados
anteriormente podrian ser debidas a los diferen-
tes métodos de experimentacion aplicados, a las
diferentes zonas que se han estimulado y/o a los
distintos parametros utilizados durante la estimu-
lacion.

Hay datos que indican que el CGRP aumenta
la filtracion de proteinas plasmaticas indicida por
SP, NKA y NKB (40), y que la sensacién dolorosa
se incrementa cuando el CGRP y la SP o la NKA
se administran conjuntamente (41). Ademas, en
el sistema nervioso central se han realizado nu-
merosos trabajos de investigacién que demues-
tran la cooperacion de tales neuropéptidos. Asi, el
CGRP aumenta el tiempo de accion de la SP cuan-
do ambos neuropeptidos son administrados con-
juntamente (42, 43). Este aumento es debido a la
capacidad del CGRP de inhibir a la enzima que de-
grada a la SP (44). Asi, en el niicleo caudal del tri-
gémino podrian interactuar el CGRP y la SP o la
NKA cuando se liberan conjuntamente tras esti-
mular eléctricamente el ganglio del trigémino.
Ademds, la SP que se libera en el ntcleo caudal
del trigémino a partir de las terminaciones ner-
viosas de las neuronas del ganglio del trigémino
excitaria a las neuronas localizadas en dicho nu-
cleo, mientras que el CGRP probablemente con-
trolaria la degradacion de la SP. Es decir, la libe-
racion del CGRP en el niicleo caudal del trigémino
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controlaria la intensidad y/o duracion del estimu-
lo doloroso.

Conocemos que la SP después de ser sinteti-
zada en los somas neuronales del ganglio del tri-
gemino es transportada tanto hacia las termina-
ciones periféricas como hacia las centrales. Esto
ocurriria también para la NKA y el CGRP, ya que
en las neuronas del ganglio del trigémino coexis-
ten ambos neuropéptidos con la SP. Nuestro es-
tudio ha demostrado que los tres neuropéptidos
se liberan conjuntamente en el niicleo caudal del
trigémino, tras estimular eléctricamente el ganglio
del trigémino. Ademas, podemos proponer que
la liberacion de SP, NKA y de CGRP también ocu-
rre al mismo tiempo a partir de las terminaciones
periféricas de las neuronas del ganglio del trigé-
mino que inervan los vasos sanguineos de la du-
ramadre. Esta idea esta apoyada por otros inves-
tigadores que detectaron un aumento significativo
de los niveles de NKA y de CGRP durante los ata-
ques de migrana (8, 9). Sin embargo, otros inves-
tigadores no han detectado tales neuropéptidos
en la sangre de pacientes que sufrieron ataques
de migrana (45), tal vez debido al momento en el
que se extrajo la sangre (46). Asi, es posible que
el tiempo que debe transcurrir para que los neu-
ropéptidos en la sangre logren una concentracion
adecuada para poder ser detectados no fuera el
suficiente (la extracion de sangre se realizé con
antelacion) o por el contrario los neuropeptidos
fueron degradados (la extraccion de sangre se
realiz6 tardiamente), ya que cuando se libera el
CGRP es rapidamente metabolizado (46) y la ac-
cion inhibidora que ejerce sobre la enzima que de-
grada a la SP desaparece, por lo que la desgra-
dacion de la SP se acelera.

En resumen, nuestros resultados indican que
la SP, NKA y el CGRP son liberados conjuntamen-
te en el ntcleo caudal del trigémino cuando se es-
timula eléctricamente el ganglio del trigemino.
Estos neuropéptidos, en el nticleo caudal del tri-
gémino, estarian involucrados en la neurotrans-
mision y/o neuromodulacion de la informacion
nociceptiva durante la migrana.
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Occupational environmental exposition at cadmium

and cancer
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RESUMEN

La exposicion ocupacional a metales pesados ha dado
lIugar a un nuevo tipo de patologia en los iiltimos tiempos, ya
que entre otras, estos metales pueden ser causa de cincer en
el hombre. En el mecanismo de dafio celular resulta impor-
tante el aumento en los procesos redox celulares.

El cadmio es una toxina metdlica que, aparte de tener
miiltiples usos industriales, es uno de los componentes del
tabaco. La exposicion al cadmio tanto por inhalaciéon como
por ingestion resulta peligrosa para el hombre, pero los efec-
tos carcinogenéticos solo se producen por via inhalatoria. Su
larga vida media incrementa sus efectos téxicos y reciente-
mente ha sido incluido en el grupo I (sustancias carcinige-
nas probadas en el hombre) por la IARC. Asi, la exposicion
ocupacional al cadmio se ha relacionado con un incremento
en el riesgo de ciancer de pulmén y puede daiiar rifiones, hue-
sos y prostata.

El mecanismo de la induccion tumoral es desconocido,
pero se sabe que el cadmio produce cambios oxidativos por
estrés en las células, asi como interacciones DNA/metal.

Sin embargo, en algunas circunstancias el cadmio puede
comportarse como anticarcindégeno por su capacidad de
aumentar la actividad de varios proto-oncogenes. Los efec-
tos carcinogénicos del cadmio de modifican cuando interac-
ciona con otras sustancias como zinc, proteinas de la dieta,
acido L-ascorbico, selenio y progesterona.

Palabras clave: Cadmio, metales pesados, exposicion ocupacional,
cancer.
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ABSTRACT

The occupational environmental expositions at heavy me-
tals has established a new type of pathologies. These metals are
an important cause of cancer in men. In the mechanism of ce-
Hlular injure are important the increase in processes redox ce-
lular.

The cadmium is a metallic toxin. It’s one of the components
of the tobacco and it has multiple industrial uses. The exposi-
tion to the cadmium by inhalation or ingestion is dangerous for
the human health but the carcinogenics effects only exist by in-
halation way. Its long mean life increases its toxic effects.
Recently it has been included in the group I (carcinogenics subs-
tances proven in men) by IARC. The occupational exposition
to the cadmium has been associated with increase in the risk of
cancer of lung and can damage kidneys, bones and prostate.

The mechanism of the tumoral inducement is unknown, but
cadmium produces oxidatives changes of stress in the cells and
interactions ADN/metal.

In some circumstances cadmium can be also anticarcino-
genic, by its capacity of increasing the expression of several pro-
to-oncogenes.

The carcinogenics effects of cadmium are different when
there are interactions with others substances as zinc, proteins
of the diet, ascorbic L-acid, selenium and progesterone,

Key words: Cadmium, heavy merals, eccupational exposition, can-
cer.
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INTRODUCCION

La etiologia ambiental de muchos tumores es
algo que no se discute en la actualidad (1). En lo
que se refiere a los metales y en especial a los de-
nominados «metales pesados, aunque la carcino-
genesis por ellos inducida esta bien documenta-
da, el mecanismo de induccidn del cancer por
estas sustancias no esta aun suficientemente cla-
ro (2, 3).

Por otro lado, si bien la lista de estas sustan-
cias en relacion con el cancer en animales de la-
boratorio es larga, se reduce notablemente cuando
se trata del hombre, a pesar de lo cual podemos
afirmar que los metales constituyen en la actuali-
dad una importante y creciente causa de cancer
(4).

En lo que respecta a los efectos especificos de
estos metales pesados hay algunos que siguen
siendo poco claros, mientras que hay otros sobre
los que no hay dudas. De esta forma es bien co-
nocido el efecto renal que produce tanto el cad-
mio como el mercurio, dando lugar a toxicidad tu-
bular renal con posterior y subsiguiente fallo renal
(5). Algo parecido ocurre con las aminas aromati-
cas usadas en gran cantidad de procesos y sobre
todo en industrias de tintas, cuya asociacion con
el cancer de vejiga practicamente nadie discute
hoy en dia (6).

MECANISMO DE ACCION

Como vya se ha dicho antes, contindan exis-
tiendo dudas sobre la forma en que algunas de
estas sustancias consiguen lesionar el mecanismo
celular (2, 3). Se sabe que el DNA puede danarse
por radicales libres generados por la reaccion de
Fenton; de esta forma la llave del mecanismo de
la carcinogénesis mediada por metales seria el
aumento de procesos redox celulares. Segun lo
anterior, los metales generarian radicales libres
potencialmente dafinos en la proximidad del
DNA y esto podria ser de gran trascendencia tan-
to en la toxicidad como en la carcinogénesis pro-
ducida por metales (3).

Esta genotoxidad por metales puede produ-
cirse por muiltiples vias, actuando bien como sus-
tancias individuales o bien sumando sus efectos
a los de otros agentes, por lo cual en muchas oca-
siones resulta dificil la distincion de la sustancia
en concreto que ha iniciado el proceso tumoral
(6).
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Toxicidad laboral

La exposicién a determinadas sustancias am-
bientales constituye un problema epidemiolégico
de primer orden que se agrava notablemente
cuando se trata del ambiente laboral.

Por la observacion de la aparicion de tumores
poco frecuentes tras la exposicion repetida a de-
terminadas sustancias y por la realizacion de in-
vestigaciones sistematicas en trabajadores ex-
puestos (7) se ha llegado al reconocimiento de
diversas sustancias como carcinégenas para el ser
humano en el ambiente laboral. Como ejemplo
de lo anterior, puede decirse que en Estados Uni-
dos el cancer mas frecuente es el de pulmon y es-
ta perfectamente comprobado que el mismo se
debe, en muchas ocasiones, a exposiciones am-
bientales ocupacionales (mas de la mitad de es-
tos canceres son debidos al asbesto) (8).

La importancia de lo anterior es tan grande
que en los ultimos arnos la exposicion a determi-
nados agentes ambientales presente en el lugar
de trabajo ha dado lugar a un nuevo tipo de pa-
tologias caracterizadas por lo prolongado del tiem-
po de exposicion. Esto hace que sustancias at-
mosféricas a las concentraciones habituales no
revistan problemas para la poblacién general, pe-
ro si los produzcan cuando la atmosfera en la que
se encuentran es la respirada de forma constante
a lo largo de una vida laboral.

Esta patologia «laboral» tiene un campo de
aplicacion mas amplio de lo que pudiera parecer
en un primer momento, pues no solo son los am-
bientes laborales y la poblaciéon que alli se en-
cuentra los que van a sufrir los efectos de estas
sustancias toxicas. En un estudio efectuado entre
1961 y 1990 en nifos cuyas madres habian vivido
cerca de una fundicién durante el embarazo, se
observd que la frecuencia de cancer en estos ni-
fios nacidos en la vecindad de la fundicion dupli-
caba la habitual en el grupo de edad estudiado.
En nacidos lejos de la zona, el nimero de casos
de cancer fue similar al esperado (9).

Cadmio

El cadmio es una toxona metalica de gran ex-
tensién ocupacional y ambiental (10). Ademas de
ser uno de los componentes del tabaco tiene mul-
tiples usos industriales (11). Las fundiciones de
zinc y de plomo, la combustion del petréleo y el
carbon asi como la eliminacion de desechos in-
dustriales liberan cadmio en el ambiente. También
se utilizan pigmentos que contienen cadmio en la
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produccion de plasticos, pintura luminosa, anti-
seépticos y fungicidas (12).

La exposicion de animales al cadmio produce
efectos nocivos para su salud, pero es en concre-
to en el efecto sobre el hombre en el que se va
centrar el estudio (13).

Vias de toxicidad

Esta suficientemente demostrado que la ex-
posicion al cadmio tanto por inhalacién como por
ingestion es peligrosa para la salud humana. No
obstante, hay que tener en cuenta que las sales
de cadmio son poderosos vomitivos, por lo que
la exposicion oral es probable que resulte im-
practicable en humanos (14).

A pesar de resultar sustancia toxica por cual-
quier via, con las salvedades descritas para su ad-
ministracién oral, no ocurre lo mismo con sus
efectos cancerigenos, ya que tras revision de la li-
teratura, puede afirmarse que éstos no existen
cuando el toxico se administra por via oral. Lo an-
terior se sustenta en estudios epidemiolégicos
realizados en trabajadores expuestos en los que
se puede apreciar aumento de cancer de prosta-
ta y pulmon, pero no gastrointestinal. De igual for-
ma en ratas, a las que de forma experimental se
administra cadmio en la dieta, no se ha encontra-
do evidencia de tumores por ingestion (15).

Evidencia epidemioldgica de los efectos
cancerigenos

La principal evidencia epidemioldgica de la
asociacion entre exposicion a cadmio y cancer hu-
mano proviene de estudios llevados a cabo en
grupos de trabajadores de fundiciones y en tra-
bajadores relacionados con la manipulacion de
baterias de niquel y cadmio. Bien es cierto que es-
tos estudios se enfrentan con una serie de pro-
blemas de realizacion y valoracion de resultados,
entre los que destacan:

— La seguridad de exposicion al cadmio.

— La relacion dosis-respuesta entre los indica-
dores de exposicion al cadmio y riesgo de cancer.

— La posibilidad de exposicién concomitante
a otros cancerigenos ambientales (sobre todo ni-
quel y arsénico).

— Confundir los resultados con los producidos
por otros factores no ocupacionales como tabaco
y dieta.

— Interaccion entre cadmio y oiras sustancias
ambientales (16).

Exposicion ocupacional al cadmio y céncer

A pesar de lo anterior, en este grupo de traba-
jadores se encontrd una relacion con significacion
estadistica entre la exposicion a vapores de cad-
mio y cancer de prostata y pulmon (16).

No debe olvidarse a la hora de interpretar es-
tos resultados que en los casos en los que la ex-
posicion al cadmio se produce en los lugares de
trabajo es relativamente frecuente la exposicion
conjunta al cadmio y arsénico, con lo que resulta
dificil establecer el efecto de cada una de estas
sustancias por separado. Ambos metales inducen
la sintesis de metalotioleina (proteina de alto pe-
s0 molecular relacionada con el zinc), pero tan sé-
lo en los casos en los que la exposicion al arséni-
CO es previa se ejerce proteccion contra los efectos
del cadmio. Si la exposicion al cadmio es la inicial,
no existe efecto alguno sobre la toxicidad del ar-
sénico. Asi, se puede afirmar que las interaccio-
nes toxicas entre arsénico y cadmio dependen de
la secuencia de exposicion mas que de las dosis
relativas de exposicion de cada una de ellas (17).

Otros estudios se realizaron en poblacién ya
enferma con el fin de buscar algtin dato de expo-

sicion o influencia de estos metales en el origen
tumoral:

— En Paquistan se hizo un estudio consisten-
te en medir en sangre y tejidos de pacientes con
cancer los valores de cobre, cadmio, niquel y plo-
mo (por espectroscopia de absorcién atémica) y
comparar los valores obtenidos con los de indi-
viduos sanos. Los resultados mostraron que el
promedio de concentraciones de cadmio y niquel
era mas elevado en sujetos con cancer que en los
d_e control. De esta forma se establecieron rela-
clones entre cadmio y niquel, sobre todo con la
carcinogénesis, y se concluyé que los niveles
anO(maIes podian indicar exposicion a estas sus-
tancias (18).

— En otro estudio efectuado, esta vez en Ho-
landa, sobre 345 casos de cancer de prostata pa-
ra ver la posible relacion con téxicos ambientales,
se encontro un riesgo significativamente elevado
en trabajadores de manufacturas de alimentos y
contadores de libros, asi como raros aumentos de
personas relacionadas con trabajos mantenidos
en administracion, almacenes o en trabajadores
en granjas. En resumen, se enconird un aumento
de riesgo estadisticamente significativo en sujetos
que por su trabajo habian estado con frecuencia
expuestos al cadmio. En granjeros se encontro
aumento de riesgo tan sélo en los que habian tra-
bajado aplicando pesticidas durante mas dias que
los de referencia, sin aumento en los que trabaja-

b_an en el mantenimiento de tractores Yy maquina-
ria agricola (19).
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— Partanen, T. y col., en Helsinki, han demos-
trado aumento del riesgo de cancer por inhalacion
de vapores de cadmio en relacion con la exposi-
cién a gasolina, considerando que el riesgo es
méas elevado después de un periodo de exposi-
cion de 30 anos (20).

— No siempre la exposicion se produce en el
ambiente de trabajo. Asi, en algunas zonas de la
provincia de Salamanca (Espafia), tras observar
una elevada incidencia de cancer de prostata y
después de excluir los agentes etiolégicos mas
frecuentes, se penso en la existencia de carciné-
genos ambientales. Se encontraron en los sedi-
mentos fluviales cantidades anormales de cadmio
(sin ninguna relacion con actividad humana), que
producian una contaminacién de las aguas sub-
terraneas que abastecian de agua a las poblacio-
nes (21).

— Otros estudios, por el contrario, no encuen-
tran ningun aumento de la patologia en zonas en
las que hay contaminacion con cadmio. Asi se es-
tudié una zona de Holanda en la que se sabe que
existe contaminacion con cadmio y zinc, compa-
rando las admisiones hospitalarias. No se encon-
traron diferencias significativas para las enferme-
dades tradicionalmente relacionadas con aumento
de la cantidad de cadmio como puede ser la in-
suficiencia renal, nefrolitiasis, hipertension, cancer
o inmadurez en recién nacidos. En la regién con-
taminada se encontré una frecuencia significati-
vamente elevada tan solo para la arteriosclerosis,
sobre todo en hombres mayores de 40 afos. Sin
embargo no se observé aumento de las tasas de
mortalidad por arteriosclerosis. Aunque en este
estudio parece clara la ausencia de otros conta-
minantes, habria que profundizar en la posible
existencia de otras sustancias que actten a dosis
bajas por un tiempo prolongado y que en un pri-
mer estudio pudieran haber pasado desapercibi-
das (22).

Consideracién epidemioldgica y estado actual

En los dltimos anos se ha desarrollado nota-
blemente el concepto de que en salud ambiental
y ocupacional es importante identificar los efectos
que ocurren con exposiciones relativamente ba-
jas (los efectos criticos que son cruciales para ac-
ciones preventivas) (13). El cadmio, en concreto,
anade a su toxicidad el tener una larga vida me-
dia en el hombre (23), superior a los diez afios
(24).

Segun van aumentando los conocimientos so-
bre los efectos del cadmio varia igualmente su
consideracion epidemioldgica en patologia. Asi
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hasta 1993 el cadmio estaba incluido por la Agen-
cia Internacional de Investigacion del Cancer
(IARC) en el grupo 2B (carcinégeno probado en
animales), pero recientemente ha pasado ha ser
incluido en el grupo 1 (sustancias carcindgenas
probadas en el hombre), lugar en el que se en-
cuentra en la actualidad (25). La exposicion ocu-
pacional al cadmio se ha asociado con aumento
del riesgo de cancer de pulmon y dafio renal (26).

Realizando una estimacion de riesgos me-
diante la utilizacién de modelos matematicos so-
bre los datos de cancer de pulmon y disfuncion
renal publicados en la literatura, la Administracion
de Salud y Seguridad en el Trabajo de Estados
Unidos ha propuesto como exposicién limite per-
mitida durante ocho horas una proporcion de 1-5
microgramos/m?, para la prevencion de cancer de
pulmén y disfuncion renal (27).

Mecanismo de induccién tumoral

Respecto al cadmio, si bien el mecanismo de
la induccién tumoral es desconocido, como ocu-
rre con la mayoria de los metales pesados, podrian
verse involucradas en el mismo las interacciones
DNA/metal (28). El cadmio produce cambios oxi-
dativos de estrés en las células, que reaccionan
defendiéndose contra aquél. De esta forma, se ori-
ginan especies oxigenadas activas, como puede
ser H,0,, que podrian tener un importante papel
en la iniciacion de la carcinogénesis en la pobla-
cion celular diana (29).

La mitocondria es el blanco mas sensible y el
cadmio inhibe marcadamente el proceso desaco-
plamiento-estimulacion de la oxidacion de varios
sustratos ligados al NADH, asi como del succina-
to (23).

Efecto supresor tumoral del cadmio

Estudios recientes han cambiado parcialmen-
te alguna de las nociones que se conocian res-
pecto al cadmio. Sus efectos carcinogenos son
bien conocidos, pero también se sabe que posee
capacidad de trasformar células in vitro, por lo
que en algunas circunstancias puede ser también
anticarcinogeno, al tener la capacidad de aumen-
tar la expresion de varios proto-oncogenes (30).
La activacion de estos proto-oncogenes seria el
principal mecanismo de oncogenidad del cadmio
(31). Los resultados fundamentales de estas ex-
periencias demuestran que células que in vitro ha-
bian sido expuestas a bajos niveles de cadmio
mostraban una progresion muy rapida a la ma-
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lignidad in vivo, mientras que cuando la exposi-
cion in vitro al cadmio era a altas dosis, in vivo el
crecimiento tumoral se suprimia. Lo anterior re-
fuerza la idea de que el cadmio puede tener tan-
to efecto carcindgeno como anticarcindgeno (30).

El dicloruro de cadmio es un compuesto que
tiene propiedades teratogénicas, mutagénicas y
carcinogeénicas. Estudios recientes (1995) sugieren
la posibilidad de que este compuesto pueda tam-
bién tener propiedades supresoras tumorales en
algunas localizaciones, como pueden ser en la cé-
lula de céncer ovarico. Tras la administracion de
cadmio aparece relacion entre acimulo celular de
droga v los niveles de DNA dafado y entre éstos
y la citoxicidad. El aumento de la resistencia celu-
lar parece estar mediado por descanso del acu-
mulo de droga y aumento de la tolerancia celular
a niveles mas altos de DNA danado. La reparacion
genomica total del DNA vy la inactivacion citoséli-
ca de droga parece no diferenciarse sustantiva-
mente entre estas dos lineas celulares (32).

Otros estudios, como los llevados a cabo por
M. P. Waalkes y col., en Maryland, indicaron la
evidencia de que el cadmio previene, o cuando
menos reduce, la formacion tumoral en higado y
pulmaén de ratones, sin considerar los intervalos
de exposicion y de forma aparente por citotoxi-
dad celular especifica (33).

Localizacion tumoral inducida por cadmio

La exposicion ocupacional al cadmio se ha
asociado con aumento del riesgo de cancer de
pulmén y dafio renal (26).

No obstante, si bien éstas son las localizacio-
nes preferentes en lo que se refiere a afectacion
tumoral, lo cierto es que este metal induce lesién
en rinones, huesos, prostata y pulmones de for-
ma predominante (34).

La afectacion general producida por el cadmio
es multiorganica. Asi quedd reflejado en un estu-
dio efectuado por Bar-Sela y col. en Jerusalén en
38 trabajadores de una fabrica productora de ba-
terias de diversos tipos, pero en especial de niquel
y cadmio. La sintomatologia apreciada en estos
trabajadores fue la siguiente: cefalea (34 casos),
fatiga y lasitud (26), vértigo (16), prurito y erup-
ciones cutaneas (37), gingivitis, pérdida de dien-
tes y caries (34), congestion nasal, rinorragia y
anosmia (30), tos, produccion de flemas, sibilan-
cias y falta de aliento (26), asma (14), dolor 6seo
(18), frecuencia urinaria, beta-2-microglobiniria y
piedras renales (17) y esterilidad y abortos muilti-
ples en 8 de 21 mujeres. Uno murié de ELA, uno
con leucemia y dos murieron de cancer (pulmon
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y pancreas). En los que llevaban trabajando mas
de diez anos, los sintomas mas marcados eran
neurolégicos, 6seos y problemas urinarios (35).

Interacciones con otras sustancias

El exceso de zinc parece que puede prevenir
la carcinogénesis del cadmio, si bien el impacto
de la deficiencia de zinc no esté suficientemente
claro (31), ya que, con los conocimientos actuales,
se cree que su efecto inhibitorio en esta carcino-
génesis inducida por el cadmio forma parte de un
complicado proceso (36), mediado en algunos te-
jidos por la inducciéon de metalotioleina (MT) (37).
De esta forma las MT se convierten en una de las
mayores proteinas intracelulares ligadas al zinc
con propiedades antioxidantes (38).

Hay otras ocasiones en las que la interaccion
del cadmio con determinadas sustancias puede
aumentar la toxicidad de aquéllas, que de esta for-
ma se uniria a la propia del cadmio. Lo anterior se
ve claramente en los casos en los que se anade
cisplatino en presencia de EDTA. En este caso se
produce un marcado aumento de la citotoxidad
del cisplatino, en comparacion con la que tiene el
tratamiento con cisplatino solo (39).

Ciertos estudios indican que la intensidad de
los efectos del cadmio es mas evidente en ciertas
regiones cerebrales cuando se restringen las pro-
teinas de la dieta en relacion con los grupos de
control. Asi pues, tanto la acetilcolina como la se-
rotonina tienen un importante papel en la accion
inhibitoria tumoral (40).

Otros estudios indican que la letalidad induci-
da por el cadmio y los efectos dafinos selectivos
sobre tejidos especificos (como higado o testicu-
los), se pueden prevenir con el pretratamiento con
la sustancia antioxidante L-acido ascérbico. Sin
embargo la base de esta tolerancia no esta clara
(41), ya que no se modifica el contenido de cad-
mio en testiculos, higado, riflon u orina (41).

En contraste con lo que ocurre en el higado y
el rifion, la proteina transportadora de cadmio tes-
ticular en ratas expuestas solo a cadmio, dismi-
nuye marcadamente si se administra acido as-
corbico. Es mas, en ratas pretratadas con acido
ascorbico el nivel de la proteina transportadora
desciende inesperadamente. Con estos resultados
se demuestra que el pretatamiento con acido as-
corbico disminuye la toxicidad del cadmio en ra-
tas sin modificar de forma llamativa su toxicoci-
nética o estimulacion de la sintesis de MT (41).

También se ha observado que el selenio pre-
viene la toxicidad del metal carcinogeno a través
de mecanismos no definidos. Asi por ejemplo se
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observa que cuando se administra selenio a rato-
nes el incremento agudo de peso testicular, indi-
cativo de edema, se previene. En otros estudios
se observa que mientras que el tratamiento con
selenio mejora la acumulacion de cadmio en 24
horas en el higado (23%), los testiculos (14_,5%) y
el epididimo (35%), se reduce la acumulacién re-
nal en mas de la mitad (42). Se concluye que el
selenio previene la toxicidad aguda del c_admio a
través de un mecanismo que no se relaciona con
la induccion de MT y a pesar de una marcada me-
jora en la retencion de cadmio (42). _

El pretatamiento con progesterona no induce
aumento de MT en higado ni en rifion; lo que se
observa es un duplicado de los niveles de cadmio
testicular unido a proteinas (TCBP), que no pro-
porciona proteccion contra la toxicidad testicular
del cadmio, mientras que aumenta notablemente
la letalidad (42).

En ratones hembra el pretratamiento con pro-
gesterona puede reducir marcadamente la toxici-
dad del cadmio. Tras la administracion de pro-
gesterona seguida de la de cadmio se aprecia un
aumento significativo en la actividad sérica de
LDH, indicativo de hepatotoxidad. No hay efecto
en la distribucion de cadmio en higado, rinones o
testiculos ni se aprecia efecto en el incremento in-
ducido por cadmio de MT hepatica o renal o en
los niveles de MT mRNA hepatico o testicular.
Puede afirmarse, por lo tanto, que el pretrata-
miento con progesterona aumenta la letalidad in-
ducida por cadmio mientras que no tiene ningin
efecto en la toxicidad testicular (44).

Cuando se administra primero progesterona
se observa que una dosis de cadmio puede pro-
ducir hasta un 53% de mortalidad en ratones.
También se observan aumentos significativos en
suero de actividad de LH, indicadores de hepato-
xicidad (42).

BIBLIOGRAFIA

1. STEENLAND K, LOOMIS D, SHY C, SIMONSEN N.
Review of occupational lung carcinogens. Am J Ind
Med, 1996; 29 (5): 474-490.

2. FOWLER B A. Mechanims of kidney cell injury from
metals. Environ Health Perspect, 1993; 100: 57-63.

3. SARKAR B. Metal replacement in DNA-binding zinc
finger proteins and its relevance to mutagenicity and
carcinogenicity through free radical generation. Nutri-
tion, 1995; 11 (5 suppl): 646-649.

4. WAALKES M P, COOGAN T P, BARTER R A. Toxico-
logical principles of metal carcinogenesis with special
emphasis on cadmium. Crit Rev Toxicol, 1992; 22 (3-
4). 175-201.

124 MAPFRE MEDICINA, 2000; vol. 11, n.° 2

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

DROLLER M J. Environment and the genitourinary
tract. Otolaryngol Head Neck Surg, 1996; 114 (2): 248-
252.
SNOW E T. Metal carcinogenesis: mechanistic impli-
cations. Pharmacol Ther, 1992; 53 (1): 31-65.
BLATTNER W A. Etiologia y epidemiologia de las neo-
plasias malignas. En: Kelley, Medicina Interna. Editorial
Médica Panamericana, 1992; 1174.
STEENLAND K, LOOMIS D, SHY C, SIMONSEN N.
Review of occupational lung carcinogens. Am J Ind
Med, 1996 29 (5): 474-490.
WULFF M, HOGBERG U, SANDSTROM A. Cancer in-
cidence for children born in a smelting community.
Acta Oncol, 1996; 35 (2): 179-183.
WAALKES M P, REHM S. Cadmium and prostate can-
cer. J Toxicol Environ Health, 1994; 43 (3): 2561-269.
SHAHAM J, MELTZER A, ASHKENAZ R, RIBAK J.
Biological monitoring of exposure to cadmium, a hu-
man carcinogen, as a result of active and passive smo-
king. J Occup Environ Med, 1996; 38 (12): 1220-1228.
POSKANZER D C. Metales Pesados. En: Harrison,
Principios de Medicina Interna. Ediciones McGraw-Hill,
1983; 10.° ed, cap. 239, 1176.
NORDBERG G F. Cadmium carcinogenesis and its re-
lationship to other health effects in humans. Scand J
Work Environ Health, 1993; 19 (supp 1): 104-107.
WAALKES M P, DIWAN B A, REHM S, WARD J M,
MOUSSA M, CHERIAN M G, GOYER R A. Down-re-
gulation of metallothione in expression in human and
murine hepatocellular tumors: association with the tu-
mor-necrotizing and antineoplastic effects of cadmium
in mice. J Pharmacol Exp Ther, 1996; 277 (2): 1026-
1033.
COLLINS J F, BROWN J P, PAINTER P R, JAMALL | S,
ZEISE L A, ALEXEEFF G V, WADE M J, SIEGEL D M,
WONG J J. On the carcinogenicity of cadmium by the
oral route. Regul Toxicol Pharmacol, 1992; 16 (1): 57-
72. [Comment in: Regul Toxicol Pharmacol, 1994; 19
(3): 342-343.]
BOFFETTA P. Methodological aspects of the epide-
miological association between cadmium and cancer
in humans. IARC Sci Publ, 1992; 118: 425-434.
HOCHADE J F, WAALKES M P. Sequence of exposu-
re to cadmium and arsenic determines the extent of
toxic effects in male Fischer rats. Toxicology, 1997; 116
(1-3): 89-98.
TARIO M A, QAMAR-UN-NISA, FATIMA A. Concentra-
tions of Cu, Cd, Ni, and Pb in the blood and tissues of
cancerous persons in a Pakistani population. Sci Total
Environ, 1995; 175 (1): 43-48.
VAN-DER-GULDEN J W, KOLK J J, VERBEEK A L.
Work environment and prostate cancer risk. Prostate,
1995; 27 (5): 250-257.
PARTANEN T, HEIKKILA P, HERNBERG S, KAUPPI-
NEN T, MONETA G, OJAJARVI A. Renal cell cancer
and occupational exposure to chemical agents. Scand
J Work Environ Health, 1991; 17 (4): 231-239.
GARCIA-SANCHEZ A, ANTONA J F, URRUTIA M.
Geochemical prospection of cadmium in a high inci-
dence area of prostate cancer. Sierra de Gata, Sala-
manca, Spain. Sci Total Environ, 1992; 116 (3): 243-251.
HOUTMAN J P. Prolonged low-level cadmium intake
and atherosclerosis. Sci Total Environ, 1993; 138 (1-3):
31-36.

50

51

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

MICCADEI S, FLORIDI A. Chem-Biol-interact, 1993; 89
(2-3): 1569-167.

GISBERT CALABUIG J A. Intoxicacion por otros me-
tales. En: J A Gisbert Calabuig, Medicina Legal y Toxi-
cologia. Ediciones Masson, 1998; 5.7 ed, 851-854.
SZYMCZAK W. (A qualitative evaluation of health risk
associated with occupational inhalation exposure to
cadmium in production plants in Poland). TO: lloscio-
wa ocena ryzyka zdrowotnego zwiazanego z zawo-
dowym, inhalacyjnym narazeniem na kadm w zakla-
dach produkcyjnych w Polsce. Med Pr, 1997; 48 (1):
35-43.

FREEMAN C S. High-risk occupations for women ex-
posed to cadmium. J Occup Med, 1994; 36 (8): 902-
905.

THUN M J, ELINDEN C G, FRIBERG L. Scientific basis
for an occupational standard for cadmium. Am J Ind
Med, 1991; 20 (5): 629-642. [Comment in: Am J Ind
Med, 1991; 20 (5): 705-706. Am J Ind Med, 1992; 22 (1):
117-124.

SHIRAISHI N, HOCHADE J F, COOGAN T P, KORO-
PATNICK J, WAALKES M P. Sensitivity to cadmium-
induced genotoxicity in rat testicular cells is associa-
ted with minimal expression of the metallothionein
gene. Toxicol Appl Pharmacol, 1995; 130 (2): 229-236.
KOIZUMI T, LI Z G. Role of oxidative stress in single-
dose, cadmium-induced testicular cancer. J Toxicol
Environ Health, 1992; 37 (1): 25-36.

ABSHIRE M K, DEVOR D E, DIWAN B A, SHAUGH-
NESS J D Jr, WAALKES M P. In vitro exposure to cad-
minum in rat L6 myoblasts can result in both enhan-
cement and suppression of malignant progression in
vivo. Carcinogenesis, 1996; 17 (6): 1349-1356.
ABSHIRE M K, BUZARD G S, SHIRAISHI N, WAALKES
M P. Induction of c-myc and c-jun proto-oncogene ex-
pression in rat L6 myoblasts by cadmium is inhibited
by zinc preinduction of the metallothione gene. J To-
xicol Environ Health, 1996; 48 (4): 3569-377.

LEE K B, PARKER R J, REED E. Effect of cadmium on
human ovarian cancer cells with acquired cisplatin re-
sistance. Cancer Lett, 1995; 88 (1): 57-66.

WAALKES M P, DIWAN B A, WEGHORST C M,
WARD J M, RICE J M, CHERIAN M G, GOYER R A.
Further evidence of the tumor-suppressive effects of
cadmium in the B6C3F1 mouse liver and lung: late sta-
ge vulnerability of tumors to cadmium and the role of

35.

36.

37.

38.

39.

41.

42,

Exposicion ocupacional al cadmio y cancer

metallothionein. J Pharmacol Exp Ther, 1993; 266 (3):
1656-1663.

. SALDIVAR L, LUNA M, REYES E, SOTO R, FORTOUL

T I. Cadmium determination in Mexican-produced to-
bacco. Environ Res, 1991; 55 (1): 91-96.

BAR-SELA S, LEVY M, WESTIN J B, LASTR R, RICH-
TER E D. Medical findings in nickel-cadmium battery
workers. Isr J Med Sci, 1992; 28 (8-9): 578-583.
WAALKES M P, REHM S. Carcinogenicity of oral cad-
mium in the male Wistar (WF/NCr) rat: effect of chro-
nic dietary zinc deficiency. Fundam Appl Toxicol, 1992;
19 (4): 512-520.

COOGAN T P, BARE R M, WAALKES M P. Cadmium-
induced DNA strand damage in cultured liver cells: re-
duction in cadmium genotoxicity following zinc pre-
treatment. Toxicol App! Pharmacol, 1992; 113 (2):
227-233.

KONDO Y, RUSNAK J M, HOYT D G, SETTINER CE,
PITT B R, LAZO J S. Enhanced apoptosis in metallo-
thione null cells. Mol Pharmacol, 1997; 52 (2): 195-201.
MAIER R H, PURSER S M, NICHOLSON D L, PORIES
W J. The cytotoxic interaction of inorganic trace ele-
ments with EDTA and cisplatin in sensitive and resis-
tant human ovarian cancer cells. In Vitro Cell Dev Biol
Anim, 1997; 33 (3): 218-221.

DAS K P, DAS P C, DASGUPTA S, DEY C D. Seroto-
nergic-cholinergic neurotransmitters’ function in brain
during cadmium exposure in protein restricted rat. Bio/
Trace Elem Res, 1993; 36 (2): 199-127.

SHIRAISHI N, UNO H, WAALKES M P. Effect of L-as-
corbic acid pretreatment on cadmium toxicity in the
male Fischer (F344/NCr) rat. Toxicology, 1993; 85 (2-3):
85-100.

WAHBA Z Z, COOGAN T P, RHODES S W, WAALKES
M P. Protective effects of selenium on cadmium toxi-
city in rats: role of altered toxicokinetics and metallo-
thionein. J Toxicol Environ Health, 1993; 38 (2): 171-182.
SHIRAISHI N, BARTER R A, UNO H, WAALKES M P.
Effect of progesterone pretreatment on cadmium to-
xicity in male Fischer (F344/NCr) and Wistar (WF/NCr)
rats. Environ Health Perspect, 1994; 102 (suppl 3): 277-
280.

SHIRAISHI N, BARTER R A, UNO H, WAALKES M P.
Effect of progesterone pretreatment on cadmium to-
xicity in the male Fischer (F344/NCr) rat. Toxicol Appl
Pharmacol, 1993; 118 (1): 113-118.

Conferencia Internacional sobre

Proteccion Radiologica del Paciente
(Radiodiagnostico y Radiologia Intervencionista, Medicina Nuclear y Radioterapia)

Torremolinos (Malaga), 25-30 de marzo del aio 2001

Informacion:
http://www pruma.uma.es/ci2001 . htmlx

MAPFRE MEDICINA, 2000; vol. 11, n.° 2 125



ORIGINAL

Un estudio integral para una paletizacion

exigente

A global study of a demanding stowage job

Unidad de Ergologia

Area de Estudios de Postgrado
Universidad de Carabobo
Valencia (Venezuela)

RESUMEN

Con el objetivo de conocer el comportamiento laboral de
12 trabajadores ocupados en tareas de paletizacién, fue apli-
cado un estudio integral que estuvo conformado por las
siguientes intervenciones: estimacién de la capacidad fisica,
estudio de la postura, evaluacién de factores psicosociales,
estudio del ambiente fisico y medicién de pardametros fisio-
légicos (frecuencia cardiaca, tasa de sudacién, gasto energé-
tico y temperatura corporal). El excesivo peso de la carga
manipulada (lingotes de aluminio), la rapidez de la accién y
la continuidad de la tarea, junto a un ambiente climatico des-
favorable, fueron los factores que contribuyeron a que los
paletizadores presentaran respuestas fisiologicas por encima
de los limites establecidos. Por otro lado, la falta de iniciati-
va, la poca identificacion con el trabajo y el reducido estatus
social que poseen estos trabajadores fueron considerados
como factores nocivos. Se proponen medidas para adaptar
las condiciones de trabajo al paletizador y se recomienda un
nuevo régimen de trabajo y descanso.

Palabras clave: Fisiologia del trabajo, capacidad fisica, gasto
energético.
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ABSTRACT

A global study was carried out in order to know the work
behaviour of 12 workers in stowage job. The investigation
included: estimation of physical capacity, analysis of postu-
re, evaluation of psycosociologic factors, study of envirom-
ment conditions and measurements of physiological para-
meters (heart rate, sweating, oral temperature and energy
expenditure). The weight of aluminium ingot (22.5 Kg), the
hight frecuency of stowage and the job continuance were the
factors that increase the physiological response above the
limit established. Moreover, the iniciative, social status and
work motivation of this workers were considered as noxious
factors. Procedures are proposed to adapt the working envi-
ronment to the workers and a new rest-work regime was
recommended.

Key words: Physiology of work, physical capacity, energy expen-
diture.
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INTRODUCCION

La paletizacion es una forma de trabajo muy
extendida en el mundo laboral que puede ser re-
conocida por sus diferentes expresiones en casi
todas las industrias de cualquier pais. Por la poca
experiencia y cualificacion técnica que se requie-
re para su ejecucion y la baja remuneracion sala-
rial que se le asigna, la paletizacion es una de las
actividades mas ofertadas en el mercado de tra-
bajo. Por esta razén muchas veces se convierte en
la primera opcion laboral de los jévenes princi-
piantes y la mayoria de las veces es considerada
por ellos como una via dificil de transitar hacia
otras labores de mas realce econdmico y social.

Por otro lado, una de las actividades laborales
que mas aporta a la incidencia de lesiones mus-
culoesqueléticas de espalda es precisamente la
paletizacion, sobre todo cuando la misma se rea-
liza de forma manual y los objetos paletizados
tienen un tamafo y un peso por encima de lo
aceptado para su manipulacion (1). Numerosos
estudios epidemiolégicos sobre el tema (2, 3) han
ubicado en estos trabajadores una elevada mor-
bilidad por esta causa, debido a que los principa-
les factores involucrados en la aparicion de estas
lesiones estan perfectamente identificados con es-
ta forma de trabajo. Ademas, la accion de paleti-
zar puede llegar a ser muy exigente desde el pun-
to de vista funcional y llevar al trabajador a la
fatiga patologica (4).

Todas estas caracteristicas hacen que la pa-
letizacion deba ser considerada entre aquellas
actividades laborales donde no es desacertado or-
ganizar programas profilacticos de salud ocupa-
cional y en esa direccion un primer paso insosla-
yable seria la realizacién de un estudio integral de
este puesto de trabajo (5, 6). Ello supone una eva-
luacion objetiva que no sélo tome en cuenta as-
pectos especificos como la magnitud de las car-
gas levantadas, la repetitividad de la tarea y la
mecanica corporal requerida para su desempeno
(7), sino que también incorpore la evaluacion de
las exigencias fisioldgicas, los aspectos psicoso-
ciales y el estudio global del ambiente de trabajo.

Teniendo en cuenta lo anterior, nos propusi-
mos aplicar un modelo de estudio que integra los
elementos arriba mencionados para conocer el
comportamiento laboral de un grupo de trabaja-
dores durante la paletizacion de lingotes de alu-
minio, con el fin de detectar aquellos factores de
riesgos que puedan significar una influencia ne-
gativa en sus condiciones de trabajo y elaborar un
plan de medidas en beneficio de la preservacion
y el mejoramiento de la salud de estos y otros tra-
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bajadores que se desempenen en este tipo de ac-
tividad productiva.

MATERIAL Y METODOS

La actividad laboral estudiada la realizan 12
trabajadores ubicados en tres turnos de trabajo (6
am a2 pm) (2 pm a 10 pm} (10 pm a 6 am). En
cada turno trabajan 6 obreros que rotan sema-
nalmente y todos ellos realizan las tareas que se
describen a continuacion:

— Paletizar: cargar lingotes de aluminio desde
una banda transportadora ubicada a 150 cm del
piso hacia una paleta cuya base esta del piso a 15
cm y su altura maxima una vez conformada, es
de 130 cm. En la jornada de trabajo, el trabajador
tiene que conformar seis paletas que contienen 44
lingotes. Cada lingote pesa 22,5 kg y como son
264 lingotes, cada trabajador moviliza un peso de
5.490 kg en un tiempo aproximado de 30 minu-
tos. El agarre del lingote de la banda transporta-
dora, su traslado de 2 m y su colocacién en la pa-
leta, se realiza con las dos manos utilizando una
tenaza de 1 kg de peso. El trabajador paletiza de
pie y para el agarre y colocacion del lingote fle-
xiona el tronco sobre la pelvis. La velocidad de sa-
lida de los lingotes por la banda transportadora es
de nueve lingotes por minuto.

El resto de la jornada los trabajadores em-
plean su tiempo en las siguientes tareas que tie-
nen todas un caracter aleatorio.

— Desnatado de pailas: consiste en retirar una
costra fina de aluminio (nata) que se produce al
enfriarse el metal en las pailas. Esto se realiza con
un colador ubicado en el extremo de una varilla
de 40 cm de largo cuyo peso es de 500 gramos.
Durante la jornada laboral el trabajador desnata
de 10 a 12 pailas, con una duracién por paila de
un minuto.

— Toma de muestras en los crisoles: a tales
efectos, el trabajador introduce un cucharén de
metal con mango de madera en el interior de los
crisoles que contienen aluminio liquido, para ex-
traer una muestra y llevarla al laboratorio. Esta
operacion lleva menos de un minuto vy se realiza
de 12 a 15 veces durante la jornada. El cucharén
para la toma de muestras pesa 300 gramos.

— Limpieza del area de trabajo. De forma
eventual barre su area de trabajo que tiene una
superficie de 15 m?%

El modelo del estudio integral estuvo confor-
mado por los siguientes contenidos:
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Estudio de la capacidad fisica y de I_os
compromisos fisiolégicos del trabajador
en el desempeiio de la actividad laboral

Todos los trabajadores accedieron voluntaria-
mente a participar en este estudio, en concor-
dancia con lo establecido por la declaracion de
Helsinki de 1983. Ellos fueron sometidos a un exa-
men fisico con interrogatorio, que hacia hincapié
en los aparatos cardiovascular, respiratorio y os-
teomioarticular (SOMA). Las variables de peso y
talla se midieron y compararon entre si buscando
proporcionalidad (8) y las cifras de presion arterial
fueron medidas en cada trabajador. Se estimo la
capacidad fisica de los 12 trabajadores utilizando
la prueba escalonada (9). Dicha capacidad fue ex-
presada en funcion del consumo maximo de oxi-
geno (VO,max) y clasificada posteriormente.

El comportamiento fisioldgico de los trabaja-
dores fue evaluado durante la realizacion de todas
las tareas, pero en el trabajo de paletizar, se mi-
dieron las variables no sélo a la velocidad de sa-
lida establecida de nueve lingotes por minuto, si-
no también, por solicitud nuestra, a velocidades
de 5y 7 lingotes por minuto. Las variables fisio-
I6gicas registradas fueron:

— Frecuencia cardiaca (FC) y temperatura cor-
poral (TC): monitoreo continuo durante toda la ac-
tividad laboral mediante la colocacion de un sen-
sor marca Metrosonics.

— Temperatura oral (TO): cada hora, median-
te la colocacion sublingual de un termdmetro cli-
nico por una duracion siempre mayor de dos mi-
nutos.

— Tasa de sudacién horaria (TSH): por el mé-
todo de pesaje y control de ingestas y excretas.

— Volumen espirado (VE): se determind tres
veces durante el trabajo de paletizacion para cada
velocidad de salida y dos veces en cada una de
las restantes tareas. La medicion fue realizada me-
diante la utilizacién de sacos de Douglas de 100 li-
tros de capacidad (Godart). El contenido del saco
fue pasado posteriormente por un medidor volu-
metrico de gases (Meter Co. USA) para conocer
el volumen minuto respiratorio de cada trabaja-
dor (VMR). La temperatura seca y la presién ba-
rometrica fueron medidas para el célculo del fac-
tor de correccion de los gases (STPD).

— Gasto energético de la actividad (GEact):
previo a la medicion del VMR, de cada saco de
Douglas fueron tomadas muestras de aire espira-
do a través de jeringuillas aceitadas de 50 ml pa-
ra su analisis en un microanalizador quimico de
gases (Scholander. Godart), con el objetivo de co-
nocer las concentraciones de O,, CO, y N,, utili-
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zandose el equivalente energético del oxigeno pa-
ra la estimacion del gasto energético (1 litro de
oxigeno =5 Kcal) (9). Se determind el mismo nu-
mero de veces que el VMR.

— Porcentaje de capacidad fisica de trabajo
comprometida (%CFT): el GEact fue comparado
con la CFT de los trabajadores expresada en kilo-
calorias por minuto, a fin de conocer el por cien-
to comprometido de la misma frente a cada una
de las tareas estudiadas.

Con las variables fisioldgicas evaluadas se cal-
cularon los siguientes indicadores:

— Indicador de costo cardiaco verdadero
(ICCV): para la evaluacion de la sobrecarga car-
diovascular (10).

— Gasto energético especifico (GEE): para es-
tablecer los limites energéticos de la jornada (11).

— Pulsos de trabajo dinamico (PTD) vy real
(PTR): para compararlos entre si y conocer si la re-
lacion cardiovascular y energética medida duran-
te la actividad era diferente de los limites tedricos
propuestos (11).

Con estos indicadores se analizé el régimen de
trabajo-descanso que actualmente tienen estos
trabajadores.

Estudio de las condiciones de trabajo

Se aplicé la Guia de Observacién del Método
LEST (Laboratorio de Economia y Sociologia del
Trabajo) (12) para el anélisis del puesto de tra-
bajo.

Para la evaluacion del ambiente fisico fueron
realizadas mediciones directas de temperatura se-
ca y himeda mediante la utilizaciéon de un sicro-
metro Assman. La temperatura radiante fue eva-
luada con un termometro de globo de fabricacion
nacional y la velocidad del aire mediante un ane-
mometro Rosenmuller. La humedad relativa se
calculo de acuerdo con la carta sicrométrica y la
temperatura efectiva corregida fue evaluada utili-
zando el nomograma establecido.

Un decibelimetro de la marca Quest fue utili-
zado para medir el ruido en bandas de octavas y
las vibraciones fueron estimadas por observacion
segun el procedimiento del LEST. La carga fisica
(dindmica y estatica), la carga mental, los aspec-
tos psicosociales y el tiempo de trabajo fueron
analizados de acuerdo con la aplicacién de la guia
del método.

Los resultados de la aplicacion de esta guia
fueron evaluados en sus respectivos cuadros de
puntajes para el diagnostico de las condiciones de
trabajo de la actividad evaluada,
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Los datos de los resultados de todo el estudio
fueron presentados en tablas en valores prome-
dios y desviaciones estandares. El nivel escogido
para demostrar significacion estadistica fue de
p = 0,05. La estadistica descriptiva y las pruebas
de significacién fueron realizados mediante el sis-
tema de computacion SPSS.

RESULTADOS

En la Tabla | aparecen las caracteristicas an-
tropométricas de los 12 trabajadores que integran
la nomina del area de trabajo. El examen médico
no encontro ninguna patologia en estos trabaja-
dores que los invalidara para la realizacion del es-
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tudio. Los trabajadores de este estudio presenta-
ron proporcionalidad entre el peso y la talla y el
VO,max, que es expresion de la capacidad fisica
de trabajo califica a esta ultima de normal segun
el método de estimacion empleado.

En la Tabla Il aparecen las operaciones que
conforman el acto de paletizar, las diferentes pos-
turas asumidas en ellas y el tiempo de perma-
nencia en las mismas durante la realizacion del
trabajo. Cuando los trabajadores paletizan a razén
de cinco lingotes por minuto, tardan 12 segundos
en colocar un lingote en la paleta, 8,8 minutos en
hacer una paleta de 44 lingotes y 53 minutos en
realizar su norma productiva diaria que es de seis
paletas. Para la manipulacion de un lingote dis-
ponen de 4,5 segundos con movimientos libres y
3,3 minutos cuando conforman una paleta. Cuan-

TABLA I. Caracteristicas fisiologicas y antropométricas de
los paletizadores de lingotes

Edad T.trab. Peso Talla
anos  afos kg cm

P. arterial
sist.

VO, max* CFT**
diast. I/min ml/kg/min

32+6 3+2 72x14 176+ 16

135+8 85+7 259+09 375+6

n=12; (x + DE) = promedio y desviacién estandar

* Consumo maximo de oxigeno
** Capacidad fisica de trabajo

Clasificacion (ml/kg/min): < 35 = baja, 35-45 = normal, > 45 = alta

TABLA II. Velocidad de salidas de lingotes y su relacién con las operaciones
y las posturas de trabajo

Velocidad de salida (lingotes/minuto)

5 7 9 5 7 9 5 7 9
Operaciones Posturas Un lingote Una paleta Seis paletas
(segundos) {minutos) (minutos)

Agarre y torsion  De pie 35 2 2 25 16 15 156 96 9
del lingote Encorvado
Levantamiento  De pie con torsion 1 1 1 07 07 07 42 42 42
del lingote del tronco
Desplazamiento  Caminando 2 1 1 L5 08 07 9 48 42
con lingote
Colocacién De pie y ligera 1 1 0,5 07 07 04 42 42 24
del lingote flexion tronco
Retorno a banda Caminando con 45 3 2,1 33 22 156 198 132 9.1
transportadora movimientos libres

12 8 66 88 60 48 53 36 29
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do paletizan a 7 y 9 lingotes por minuto, el tiem-
po con movimientos libres se _reduce a3y21se-
gundos respectivamente por lingote y a 2.2'y 1,5
minutos por paleta. Al conpluw la norma produc:--
tiva (seis paletas) los trabajadores cuando paleti-
zan a cinco lingotes por minuto han tenido casi 20
minutos de movimientos libres por 13,2y 9,1 mi-
nutos cuando lo hacen a velocidades de 7 y 9 lin-
gotes por minuto.

Las tareas de desnatar, tomar muestras y bq—
rrer se realizaron en bipedestacion, sin esfuerzo fi-
sico, ni posturas exigentes y mgy‘alternadas, si-
tuacion esta Gltima que no permitio establecer un
ciclo de trabajo. Son tareas eventuales en las cua-
les el trabajador no estuvo mas de 15 minutos co-
mo promedio en cada una de ellas. _

El comportamiento fisiolégico de los trabgja-
dores como paletizadores de lingotes de aluminio
aparece en la Tabla lll. Independientemente de
que la velocidad de la banda transportadora esta-
blecida era de nueve lingotes por minuto, las va-
riables fisioldgicas de los paletizadores también
fueron evaluadas a velocidades de 5 y 7 lingotes
por minuto. En esta tabla se representa el valor
promedio de cada una de las variables medidas
durante la realizacion ininterrumpida de la norma
productiva (seis paletas). Es destacable que todas
las variables evaluadas, asi como los indicadores
establecidos fueron diferentes para las tres dina-
micas de trabajo. Esta diferencia se torno signifi-
cativa (p < 0,05) para los siguientes parametros:
FC, VMR, TSH, delta temperatura, ICCV, GEact y
% CFT cuando fueron registrados a las velocida-
des de 5 y 9 lingotes por minuto y comparados
entre si. En este sentido, queda demostrado que
en la medida que la velocidad de salida de los lin-
gotes es mayor, hay también un mayor compro-
miso cardiovascular, termorregulador y metabo-
lico de los trabajadores.

Para las velocidades de salida de 7 y 9 lingo-
tes por minuto la frecuencia cardiaca (FC) en la ac-
tividad se desplazé sobre 125 latidos por minuto
como promedio. De la misma forma, el volumen
minuto respiratorio alcanzo las cifras de 27 y 34
litros como promedio v la tasa de sudacion hora-
ria alcanzd valores de 350 y 450 ml/hora. Acorde
con lo anterior, la temperatura sublingual se incre-
menté més de 0,5 °C, situacion que entra en ple-
na consonancia con la intensidad del trabajo rea-
lizado y el ambiente térmico donde fue ejecutado.

El gasto energético de la actividad presentd va-
lores promedios de 3,92 y 4,96 Kcal/min y al com-
parar estos valores con su valor promedio de
VO,max expresado en Kcal/min (gasto calérico
maximo) que es de 12,95 (2,59 x 5), estos trabaja-
dores paletizando a velocidades de 7 y 9 lingotes
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TABLA lll. Compromisos fisiologicos de
los trabajadores seguin velocidad de salida
de los lingote

Variables (x = DE)

V. salida FC VMR TSH D-temp.
ling/min  lat/min I/min mi/h “C

Cinco 12 +12* 19+4* 190 +35*% 0,1x0,04%
Siete 12611 27+5 350x70 05=x=0,04
Nueve 144 = 16* 30+8* 450+89* 0,9=x0,02%

Indicadores (x = DE)

ICCV  GEact GEE PTD PTR
%  Kcal/min Kcal/min °lat/Kcal lat/Kcal

Cinco 30* 304+1* 355x08 78+2 79622
Siete 40 392+09 277:06876x+2 12223
Nueve 61* 4,96+09* 2,34+0,7 876+08 1452

Clasificacion

(%) CFT Clas. actividad Clas. jornada
Actividad Jornada

Cinco 23* 19 Moderada Ligera
Siete 30 21 Pesada Moderada
Nueve  33* 23 Muy pesada Moderada

n=12; * p<0,05); x + DE = promedio y desviacion estandar

FC = frecuencia cardiaca de la actividad; VMR = volumen minuto
respiratorio; TSH = tasa de sudacién horaria; D-temp. = diferencia
de temperatura sublingual; ICCV = indicador de costo cardiaco ver-
dadero; GEact = gasto energético de la actividad; GEE = gasto ener-
gético especifico; PTD = pulso de trabajo dinamico; PTR = pulso
de trabajo real; % CFT = porcentaje de capacidad fisica compro-
metida

por minuto comprometieron el 30 y el 33% de su
capacidad fisica de trabajo (%CFT). En la propia
tabla se pueden apreciar los indicadores fisiol6-
gicos conformados con las variables evaluadas. El
indicador de costo cardiaco verdadero (ICCV) de-
mostro sobrecarga fisioldgica en el trabajador,
presentando valores promedio por encima del
40% Los pulsos de trabajo dindmico (PTD) y real
(PTR) presentaron valores diferentes, lo que sig-
nifica un compromiso desproporcionado entre el
gasto energético y la respuesta cardiovascular. El
gasto energético especifico (GEE), que establece
el limite caldrico para ocho horas de trabajo con-
tinuo, se mantuvo siempre por debajo del gasto
energético real, lo cual es demostrativo de la ele-
vada tension metabdlica con que estos trabaja-
dores realizan su tarea productiva.

Las variables fisiolégicas registradas cuando
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los trabajadores se desempenaron con una velo-
cidad de cinco lingotes por minuto tuvieron un
compromiso menor. Los valores promedios de FC
fueron de 112 latidos por minuto, el volumen mi-
nuto respiratorio no rebaso los 20 litros y la tasa
de sudacion no alcanzé los 200 mi/hora. El ICCV y
el GEact se redujeron considerablemente y el PTD
y el PTR presentaron valores similares que deno-
taban un equilibrio entre el trabajo muscular di-
namico y estatico. Para esta velocidad de entrega
los paletizadores sélo comprometieron el 23% de
su capacidad fisica de trabajo (%CFT).

El compromiso fisioldgico de los trabajadores
cuando realizan las tareas de desnatar, tomar
muestras y limpieza del area, se analizan en el es-
tudio de las condiciones de trabajo.

En la Tabla IV aparece el comportamiento de
la FC y la temperatura corporal alcanzadas por los
trabajadores al concluir la realizacion de 2, 4y 6
paletas en las tres velocidades de salidas de los
lingotes (5, 7 y 9 por minuto). Puede observarse
que después de la confeccion de dos paletas, so-
lo los trabajadores cuando paletizaron a una ve-
locidad de cinco lingotes por minuto presentaron
cifras de FC de 110 lat/min. No obstante a las cua-
tro paletas ya estaban en 116 lat/min y para la re-
alizacion de la sexta su FC estaba en 124 lat/min.
Cuando los trabajadores paletizaron a velocidades
de 7 y 9 lingotes por minuto presentaron valores
de FC siempre por encima de 126 lat/min y se di-
ferenciaron significativamente al concluir la sexta
paleta cuando fueron comparados con las cifras
de FC alcanzadas al paletizar a cinco lingotes por
minuto (p < 0,05).

El comportamiento de la temperatura corporal
de los trabajadores cuando paletizaron a las dis-
tintas velocidades fue también diferente, corres-
pondiéndose las temperaturas mas elevadas con
velocidades mayores. Es importante destacar que
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tanto la FC como la temperatura corporal se in-
crementan con el tiempo por efecto acumulativo
del trabajo, a pesar de que la carga fisica, las con-
diciones ambientales y la velocidad de salida de
los lingotes no se modifica.

En la Tabla V aparecen consignados los 16 ele-
mentos que integran las condiciones de trabajo

TABLA V. Puntaje final de las condiciones
de trabajo paletizador

Velocidad de salida
{lingotes/minuto)
5/min  7/min  9/min
Puntaje alcanzados*

Ambiente térmico 10 10 10
Ruido

—_
o
-
o
-
o

Estatus social
Comunicacion
Cooperacion

Identificacion del producto
Tiempo de trabajo

lluminacion 3 3 3
Vibraciones 2 2 2
Carga estatica 4 5 5
Carga dinamica 4 5 5
Apremio de tiempo 6 8 9
Complejidad rapidez 6 8 9
Atencion 6 8 9
Minuciosidad 0 0 0
Iniciativa 7 7 7
7 7 74
5 5 5
4 4 4
7 7 7
6 6 6

* Criterios: 0, 1, 2 = situacion satisfactoria; 3, 4, 5 = molestias; 6, 7
= nocividad media, riesgo de fatiga; 8, 9 = nocividad importante;
10 = alta nocividad

TABLA IV. Comportamiento de la frecuencia cardiaca (FC) y la temperatura
corporal (TC) durante el cumplimiento de una norma productiva a diferentes
velocidades de salida

5 lingotes/min
FC TC
(x = DE) (lat/min) °C

(lat/min) °C

Velocidades de salida

7 lingotes/min 9 lingotes/min
FC TC FC TC
(lat/min) %L

110 = 12*% 36,2+ 0,2
116+12 364+02
124 + 10* 36804

A los dos bultos
A los cuatro bultos
A los seis bultos

126 + 13* 365+ 04
130+13 372+04 138zx9
134 + 14* 374+05

132+ 11* 37,103
375+0,2
146 + 12* 378+03

* p<0,05; x + DE = promedio y desviacion estandar
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del puesto evaluado referidas a la tarea de paleti-
zacion. 3 ¥

De los cuatro factores que integran el ambien-
te fisico, el ruido y el ambiente térmico pueden ser
considerados como causantes de nocividad im-
portante para el trabajador de form-a permanente,
favoreciendo en el mismo la aparicion de fatiga
relevante. Para los tres tiempos de paletizacion el
ambiente térmico y el ruido son nocivos, cuestion
que se expresa en el esquema con un puntaje de
10. La iluminacion y las vibraciones pueden oca-
sionar molestias débiles a los trabajadores (pun-
tajes de 3y 2). Para las tareas de desnatar, tomar
muestra y limpieza del area, el ambiente fisico no
es diferente.

La carga fisica estética aparece como moles-
tias para el trabajador cuando paletizan en las tres
velocidades de salidas de los lingotes. Tomando
los datos de la Tabla Il se demuestra que al con-
cluir una norma productiva (seis paletas) cuando
paletizaban a cinco lingotes por minuto, el tiem-
po de la posicion de pie con el lingote fue de 24
minutos (15,6 + 4,2 + 4,2), muy similar al tiempo
de desplazamiento con y sin el lingote, que fue de
28,8 minutos (9 + 19,8), cuestion que reduce la car-
ga muscular estatica a un puntaje de 4. Cuando
los trabajadores paletizaban a las velocidades de
7 v 9 lingotes por minuto los tiempos con la posi-
cién de pie se comportaron en 18 (9,6 + 4,2 + 4,2)
y 15,6 (9 + 4,2 + 2,4) minutos respectivamente,
muy similares a los tiempos de desplazamientos
que fueron de 18 (4,8 + 13,2) y 13,3 (4,2 + 9,1) mi-
nutos. Estos resultados clasifican la carga estatica
con un puntaje de 5 para ambas velocidades de
salida. La carga fisica estatica no fue relevante en
las restantes tareas del trabajador.

En relacion con la carga dinamica, representa-
da por el gasto energético, la actividad de paleti-
zar lingotes es extremadamente exigente. El tra-
bajador tiene que conformar seis paletas de 44
lingotes durante la jornada, lo gue equivale a mo-
vilizar 264 lingotes con un peso total de 5.940 kg.
Estos desplazamientos con y sin cargas, unido a
un ambiente térmico desfavorable hace que el
compromiso fisiologico de los trabajadores sea
elevado en el momento de paletizar. De acuerdo
con lo planteado en la Tabla lll, el gasto energéti-
co multiplicado por 60 para expresarlo en kiloca-
lorias por hora es para los trabajadores de 182,
235 y 297 cuando paletizan a velocidades de 5, 7
y 9 lingotes por minuto respectivamente. No

obstante, la actividad de paletizacién es cumplida
antes de una hora de trabajo y en el resto de la
jornada laboral sus actividades, referidas a des-
natado de las pailas, tomas de muestra de los cri-
soles y limpieza del area, s6lo exigen a los traba-
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jadores una FC inferior a 100 latidos por minuto y
sus gastos caldricos no son superiores a 2,5
Kcal/min, lo cual sumado a lo exigido por la pale-
tizacion promedia un gasto caldrico entre 1.000 y
1.250 kilocalorias para ocho horas de trabajo por
debajo de los limites maximos admitidos de 2.000
kilocalorias por jornada (13). Esto, como puede
apreciarse en la tabla lll, reduce el % CFT com-
prometida en la jornada a 19, 21 y 23. De acuerdo
a estos resultados, los puntajes de la carga dina-
mica se ubican entre 4 y 5 que segun los criterios
del método traducen molestias a los trabajadores.

De los cuatro elementos que integran el para-
metro de carga mental, el apremio de tiempo, la
complejidad y rapidez de la tarea y el nivel de
atencion requerido para su desempernio reflejan
diferentes niveles de influencia atendiendo a la ve-
locidad de salidas de los lingotes. Los tres ele-
mentos alcanzan cifras de nocividad importante
(puntajes de 8 y 9) cuando los trabajadores pale-
tizan a 7 y 9 lingotes por minuto y cumplen de for-
ma continua con la norma productiva (6 paletas).
Cuando la norma se cumple paletizando a cinco
lingotes por minuto, los efectos de estos elemen-
tos se reducen al criterio de nocividad media (pun-
taje de 6). El cuarto elemento de la carga mental,
la minuciosidad, no se haya presente en esta for-
ma de paletizacion (puntaje 0).

De los factores psicosociales evaluados, la ini-
ciativa, la identificacion con el producto y el esta-
tus social dentro del proceso productivo mostra-
ron maés signos de nocividad (puntajes de 7 para
cada uno), sin guardar relacién alguna con las ve-
locidades de salida de los lingotes. Finalmente, el
tiempo de trabajo, determinado por el tipo de ho-
rario (3 x 8) y la duracion semanal del trabajo (40
horas) significa un factor de nocividad media pa-
ra el trabajador (puntaje 6).

DISCUSION

La aplicacion a estos trabajadores del estudio
integral conformado por la evaluacion fisioldgica
(objetiva) y la evaluacion de las condiciones de
trabajo (objetiva-subjetiva) ha puesto de mani-
fiesto que los mismos tienen dos momentos de
trabajo bien diferenciados durante la jornada la-
boral. El primero de ellos estéa integrado por tare-
as aleatorias, no repetitivas, de pocas exigencias
fisicas y de posturas libres, que ocupan la mayor
parte de la jornada laboral, junto a otros periodos
de tiempo improductivos no atribuibles al traba-
jador. El segundo momento se refiere a sus fun-
ciones como paletizador de lingotes de aluminio
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donde realizan una actividad en cadena, repetiti-
va, extremadamente pesada, con una duracion
menor de una hora. Por un lado el trabajador se
desempena sin esfuerzos, con poca movilidad y
con una dindmica de trabajo reducida y por el
otro lado esta expuesto a momentos de esforza-
mientos extremos los cuales se pueden definir co-
mo situaciones puntuales en el proceso de traba-
jo donde se asocia un esfuerzo fisico intenso
realizado en una postura inadecuada que condu-
cen a la violacion de los umbrales fisioldgicos, a
la fatiga, al deterioro funcional y a la lesion de las
estructuras involucradas.

Especificamente en el trabajo de paletizacion,
el estudio integral destaca que existen tres ele-
mentos esenciales que contribuyen a que las de-
mandas funcionales de esta actividad sean ex-
traordinariamente exigentes. En primer lugar, la
manipulacidn de cargas (lingotes) cuyo peso es
de 22,5 kg es superior a la cifra de 18 kg estable-
cida por la OIT (14) para trabajo frecuente realiza-
do por hombres adultos. En segundo lugar, el
cumplimiento de la norma productiva (seis pa-
letas) de forma continua, hace que el trabajador
durante la paletizacion no alcance en ningin mo-
mento un equilibrio entre sus compromisos fun-
cionales y las exigencias fisicas de la tarea, cuestion
que repercute desfavorablemente en su eficiencia
laboral. En tercer lugar, la velocidad de la banda
transportadora que establece una dindmica de en-
trega al trabajador de nueve lingotes por minuto,
genera una respuesta fisioldgica en los paletiza-
dores que desborda los limites establecidos. La
rudeza del comportamiento fisiologico de los tra-
bajadores al paletizar a nueve lingotes por minu-
to se puso de manifiesto de diferentes maneras.
Desde el punto de vista de las variables, la FC pro-
medio quedo por encima de los limites cardio-
vasculares para trabajo continuo, que es para los
hombres de 116 latidos por minuto (15, 16). El
VMR incrementé mas de cuatro veces su valor
promedio de reposo (de 6 a 7 I/min) (15). Las ta-
sas de sudacion clasificaron la actividad de pesa-
da desde el punto de vista del compromiso ter-
morregulador (17), el gasto energético categorizd
el trabajo como muy pesado y los compromisos
de la capacidad fisica excedieron la cifra del 30%
considerado por muchos como el valor limite (9,
15, 16). Con relacion con los indicadores calcula-
dos, el ICCV clasificé la actividad de muy pesada
y el PTD y el PTR reflejaron la presencia de carga
muscular estatica producto de las posturas asu-
midas y del esfuerzo fisico realizado (9, 11).

Desde el angulo de las condiciones de trabajo,
la paletizacion se realiza en un ambiente desfavo-
rable. La tension térmica que sufre el trabajador
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es mayor en la medida en que la velocidad de sa-
lida de los lingotes es mayor, situacion que fue co-
rroborada por el estudio fisiolégico. En este pues-
to de trabajo, la iluminacidn en los turnos de dia
(luz natural) no es un factor que contribuye al
riesgo de fatiga y de accidentes de trabajo, pero
en los turnos de noche puede ser un factor con-
tribuyente.

La presencia de carga muscular estatica moti-
vada por las acciones de agarrar, torcer, sostener
y colocar en la paleta un lingote de aluminio, ge-
neran momentos de esforzamientos y el tiempo
de alternancia en la postura es insuficiente para
favorecer la recuperacion de las estructuras oste-
omioarticulares involucradas en el trabajo. Esta es
una situacion favorecedora de lesiones en la co-
lumna lumbosacra (18).

Frente a esta velocidad de salida de nueve lin-
gotes por minuto, el trabajador se siente apre-
miado en su tiempo y muy demandado en su
atencion, porque la dinamica de las operaciones
no permite relajacion entre los ciclos. La imposi-
bilidad de levantar la vista del trabajo, el constan-
te desplazamiento y el riesgo de accidente son
factores que contribuyen considerablemente a la
aparicion de fatiga. El estudio puso de manifiesto
también la poca identificacion del trabajador con
fel_proceso de produccion del aluminio, su falta de
iniciativa y lo disminuido de su estatus social. La
imposibilidad de modificar el orden de las opera-
ciones, de intervenir en el control de los lingotes
y de no participar en la regulacién de la banda
transportadora, son elementos favorecedores de
lo anterior. Por ser un puesto de trabajo solitario,
la comunicacion verbal se ve afectada y la relacion
con otros trabajadores durante la actividad es
muy limitada. Ademas, la corta duracion del
aprendizaje para ocupar el puesto y la pobre par-
tlcupacién que tienen dentro del proceso de fabri-
cacion del aluminio hacen que el estatus social y
el reconocimiento de estos trabajadores dentro
de la fabrica se muestren disminuidos. Por otro
lado, de los tres turnos, el mas aceptado por el
trabajador es el segundo (2 pm a 10 pm), por la
posibilidad de disponer de mayor cantidad de
tiempo para sus funciones extralaborales. No obs-
tante, es necesario destacar que el trabajo por tur-
nos incorpora una tension adicional al trabaja-
d_or que se refleja en la dificultad para la supera-
cion, recreacion y atencion a la familia (19).

Ante este gran cumulo de incompatibilidades
propusimos la sustitucion de la paletizacion ma-
pual por una paletizacion automética, pero era
imposible de obtener de forma inmediata los re-
cursos financieros necesarios para las nuevas in-
versiones. La salida de reducir el tamafo y con es-
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to el peso del lingote tampoco_fue_ff'ictlble, porque
las normas técnicas de fabricacion ya est_aban
conveniadas y al final siempre serf’a necesario ha-
cer cambios en el proceso tecnologico.

De la misma forma que el estudio mteg_ra_l[ nos
puso de manifiesto el problema, nos permitio en-
contrar una solucion parcial o temporal que re-
dujera el riesgo a que estan expuestos los galetl-
zadores. Durante el transcurso del estudio se
pusieron en practica algunas accior_\es que, una
vez comprobadas, quedaron po§terlormente es-
tablecidas como medidas. Las mismas son:

— Regular la velocidad de salida de los lin-
gotes a cinco por minuto.

Con esta medida quedé demostrado que se
disminuye significativamente la sobrecarga fisio-
I6gica y se mejora el tiempo de alternancia en las
posturas facilitando la recuperacion de los traba-
jadores. Contribuye a reducir los momentos de es-
forzamientos mediante la realizacion mas pausa-
da de las operaciones. El paletizador tiene tiempo
para establecer una adecuada mecénica corporal
relacionada con el levantamiento y traslado de
cargas.

— Realizar de forma continua sé6lo dos paile_n-
tas, rotando al trabajador hacia las otras activi-
dades que existen y reiniciar la paletizacion ca-
da dos horas.

Con esta medida, el trabajador permanece
dentro de limites aceptables de respuestas fisio-
légicas (garantiza su estado estacionario). Reduce
los momentos de esforzamientos a través de un
adecuado equilibrio entre las cargas estaticas y di-
namicas, disminuye su exposicion a la tension tér-
mica del area y elimina el efecto acumulativo del
trabajo continuo.

Otras medidas que se proponen pero requie-
ren de tiempo para su implantacion son:

— Establecer los examenes preventivos (pre-
empleo y periodico) tomando en consideracion
las exigencias fisicas reales de la paletizacion.

En tal sentido, es importante incorporar a los
examenes preventivos la estimacion de la capaci-
dad fisica mediante la prueba del escalon, asi co-
mo la medicién de la fuerza muscular lumbar y
dorsal utilizando dinamometros. Estas pruebas es-
pecificas mejorarian los criterios de seleccion y
ubicacion de los trabajadores en funcion de sus
capacidades y de las exigencias de la paletizacion.

— Elevar en 20 ¢m la altura de la banda
transportadora y la altura de la paleta desde el
piso.

Con esta medida, que segun analisis requiere
de poca inversion, se reduciria el angulo de fle-
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xion del tronco sobre la pelvis del paletizador du-
rante el agarre del lingote y su colocacion en la
paleta.

— Mejorar las condiciones del ambiente fi-
sico.

La colocacion de ventiladores en el area facili-
taria los mecanismos de evaporacion del sudor
del paletizador y le incorporaria, junto con la re-
duccion del tiempo de exposicion en el area, una
sensacion de bienestar térmico.

— Dar a conocer el papel de las posturas en
la paletizacion.

De esta forma se pueden impartir charlas (edu-
cacion sanitaria) a los trabajadores sobre habitos
de posturas correctas, mecanica corporal y pro-
cedimientos de levantamiento de cargas. La en-
senanza de técnicas de calentamiento y relajacion
muscular a los trabajadores involucrados en este
tipo de trabajo pueden ser muy beneficiosas en la
prevencion de lesiones de espalda.

— Limitar el tiempo de permanencia en la pa-
letizacion.

Es importante convencer a los supervisores de
estas areas que el trabajo de paletizacion debe ser
alternado con tareas menos exigentes desde el
punto de vista fisico y que, dadas las caracteristi-
cas psicosociales que rodean a este trabajo, seria
adecuado propiciar la superacion técnica de los
paletizadores con el fin de que en el futuro pue-
dan transitar hacia otras actividades laborales mas
reconocidas.

En términos generales, consideramos que la
solucion ergonémica de un trabajo de paletizacion
manual es su automatizacion, pero en caso de no
poder lograrse hay que aplicar las medidas men-
cionadas, que en sintesis buscan para éste o cual-
quier otro proceso de paletizacion que el trabaja-
dor se desempeiie en la postura mas neutral
posible, que tenga en el ciclo de trabajo la alter-
nancia suficiente como para permitir la recupera-
cion y evitar los momentos de esforzamientos pa-
ra que sus respuestas fisioldgicas no desborden
los umbrales establecidos a fin de que no aparez-
ca la fatiga patologica, se elimine el deterioro fun-
cional y se reduzcan de manera importante las le-
siones musculoesqueléticas de la espalda.
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RESUMEN
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LA ALIMENTACION Y LA PREVENCION
DE VARIAS PATOLOGIAS

Como ya se comento en la primera parte de
esta serie, una dieta desequilibrada puede llevar
a enfermedades como cardiopatias, arteriosclero-
sis, varios tipos de cancer, osteoporosis, obesidad
y diabetes tipo Il. A continuacion se resumen las
recomendaciones dietéticas para varias patolo-
gias.

Sobrepeso y obesidad

La obesidad constituye una de las enfermeda-
des mas frecuentes en los paises desarrollados.
Es una enfermedad cronica de dificil tratamiento.
Se define como un exceso de acumulacion de te-
jido graso en el ser humano (1). Hay muchos meé-
todos para evaluar el peso de una persona. Un
método facil y de uso frecuente es el Indice de
Masa Corporal (IMC), definido como peso en ki-
logramos/(talla en metros)?. Un indice de entre 25
v 30 indica que haya un sobrepeso, por encima
de 30 haya obesidad y con un indice mayor de 40
se habla de obesidad marbida. El origen de la
obesidad es, salvo algunas excepciones raras, el
resultado de una mayor ingesta energética de lo
que se gasta. Su tratamiento radica en disminuir
la ingesta energética e incrementar la actividad fi-
sica. Hay que evitar fluctuaciones en el peso (efec-
to yoyo), ya que estan asociadas con una adapta-
cion en el metabolismo energético, por lo que el
cuerpo maneja cada vez mas econémicamente la
energia disponible y resulta cada vez mas dificil la
pérdida de peso*. Este efecto yoyo suele ser la
consecuencia de periodos de dietas muy estrictas
y limitadas, seguidos por periodos de consumo
incontrolado de alimentos. Por eso, en muchas
ocasiones es aconsejable en vez de buscar resul-
tados a corto plazo con dietas muy estrictas, y
muchas veces deficientes, intentar modificar pau-
latinamente los habitos alimenticios de la perso-
na a la vez que se estimula aumentar el ejercicio
fisico. Al acostumbrarse la persona a sus Nuevos
habitos (alimentos y ejercicio fisico) habra mas
probabilidad de que los resultados seran mas du-
raderos.

Por ejemplo: sustituir la leche entera por leche
semidesnatada implica una reduccion diaria de

* KEMPEN K P G. Metabolic effects of weight cycling
in obesity. Holanda: Universidad de Maastricht, 1996 (tesis
doctoral).

Nutricién en el trabajo ()

energia de 90 kcal si se toma 500 ml al dia. Supri-
mir la adicion de azlcar al café, té y yogur puede
aportar otra reduccién de unas 110 kcal diarias.
Estas dos medidas conjuntas significan una re-
duccion de 200 kcal diarias o 73.000 kcal al afio.
Cada kilogramo de tejido adiposo contiene unos
800 gramos de grasa, que equivale a 7.200 kcal al-
macenadas. O sea, con solamente tomar leche se-
midesnatada y no anadir azticar se pierde mas de
10 kg de peso en un afo. Si ademas se toman
medidas similares en cuanto al ejercicio fisico, co-
mo un paseo diario, subir las escaleras en vez de
tomar el ascensor, se estimula al metabolismo
con lo que se previene una adaptacion del mismo
a un menor consumo energeético.

Enfermedades cardiovasculares

La enfermedad coronaria o cardiopatia isqué-
mica es la complicacién clinica principal de la ar-
terioesclerosis, cuya génesis es multifactorial. Los
habitos alimenticios constituyen un determinante
esencial en la susceptibilidad a la arteriosclerosis.
Un aumento en el riesgo de la arterioesclerosis es-
ta asociada con elevadas concentraciones de LDL
(lipoproteinas de baja densidad) en la sangre y ba-
jas concentraciones de HDL (lipoproteinas de alta
densidad). Los &cidos grasos son el factor mas im-
portante que determina las concentraciones de los
lipidos plasmaéticos. Para normalizar las concen-
traciones de las lipoproteinas se recomienda to-
mar las siguientes medidas dietéticas (2-4):

— Conseguir y mantener un peso adecuado.

— Reducir el aporte de las grasas totales a un
30-35% de la ingesta energética diaria.

— Reducir el aporte de las grasas saturadas a
menos de un 10% de la ingesta energética dia-
ria.

— No sobrepasar la cantidad de 300 mg dia-
rios de colesterol por medio.

— Incrementar la ingesta de alimentos ricos en

fibra.

— Tomar con moderacion bebidas alcohdli-
cas.

— Ser moderado con el consumo de azticar y
sal.

— Tomar una dieta variada.

En el caso de una hipertension debe de ser el
primer objetivo dietético la pérdida de peso si el
IMC = 30 kg/m? (5, 6). El efecto de una reduccién
en ifa ingesta de sal depende de la sensibilidad del
paciente por el sodio (5).

Cada vez hay mayor evidencia de que una die-
ta pobre en potasio y calcio incrementa la sensi-
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bilidad de una persona por la s.?l (7, 8). Una no-
vedad es una sal para uso doméstico con menor
contenido en sodio, de ve_n_ta en supermc.ercados,
que ha demostrado su utilidad en reducir la ten-

sion arterial (9).

Cancer

La patogénesis del cancer es multifactorial. La
alimentacion es uno de estos factqres. En algunos
tipos de céncer, su papel es mas claro que en
otros. En general, para la prevencion de cancer se
recomienda las siguientes medidas dietéticas (10,

11):

—_ Tomar una dieta variada.

— Reducir la cantidad de grasas.

—_ Incrementar el consumo de los alimentos ri-
cos en fibra dietética.

__ Ser moderado con el alcohol.

— Preparar los alimentos adecuadamente:

. Compuestos aromaticos policiclicos (CAP)
cancerigenos, como benzopirenos, pueden pro-
ducirse al grillar, tostar y emparrillar. Hay que qui-
tar siempre las partes quemadas y carbonizadas
de los alimentos.

» Sustancias cancerigenas pueden producirse
en aceites para freir. Hay que cambiar el aceite
con frecuencia.

— Ser moderado con alimentos ahumado, ya
que también pueden contener CAP.

— Ser moderado con el consumo de verduras
y hortalizas ricas en nitratos, como la remolacha,
todo tipo de lechuga, las espinacas, las acelgas, la
escarola, la hoja de apio y la col china. Es desa-
consejable combinar estas verduras y hor_talizas
con el pescado, ya que se pueden formar nitrosa-

minas.
__ Ser moderado con el consumo de pescados

de agua dulce. _
— Tomar como maximo una vez en dos se-

manas higado o rinones.

— Conservar los alimentos adecuadamente y
tirar alimentos con moho, especialmente en el ca-
so de frutos secos.

Osteoporosis

La osteoporosis es una enfermedad caracteri-
zada por poca masa 6sea y microestructura del te-
jido dseo deteriorada, lo cual lleva a fragilidad
6sea y a un mayor riesgo de fracturas (12). La
densidad 6sea esta influida por factores genéticos,
la actividad fisica, la alimentacion y por el hecho
de ser fumador o no. Para prevenir la osteoporo-
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sis es recomendable las siguientes medidas nu-
tricionales (13):

— Un aporte adecuado de calcio. Si la alimen-
tacion no aporta suficiente calcio, este mineral es
liberado de la masa dsea para mantener la con-
centracion sanguinea de calcio dentro de unos ni-
veles deseados. Una alimentacion pobre en calcio
fomenta el desarrollo de osteoporosis. Los pro-
ductos lacteos son indispensables para asegurar
una dieta con suficiente calcio. Sin ellos hay que
recurrir a los suplementos de calcio.

— Un aporte adecuado de vitamina D es ne-
cesario para la absorcion de calcio en el intestino
y su incorporacion en los huesos.

— Ser moderado con la sal. Una alimentacién
rica en sodio incrementa la excrecion de calcio por
la orina.

— Ser moderado con las proteinas. Una ali-
mentacion hiperproteica, como es muy comun
hoy en dia, también resulta en una mayor pérdi-
da de calcio por la orina.

— Restringir el consumo de alcohol a maximo
4-5 consumiciones al dia para hombres y 2-3 pa-
ra mujeres, y la cafeina a maximo 4-5 tazas al dia,
ya que mayores cantidades aumentan la excre-
cion de calcio por la orina.

RECOMENDACIONES DIETETICAS ANTE
SITUACIONES LABORALES ESPECIALES

El trabajo a turnos

El trabajo a turnos conlleva irregularidad en el
orden de las actividades diarias. Esta irregularidad
puede, ademas de conducir a problemas sociales,
causar problemas de salud. Personas que traba-
jan a turnos padecen entre otros mas trastornos
gastrointestinales y tienen una mayor incidencia
de enfermedades cardiovasculares (14-16). La cau-
sa mas probable de dichos trastornos es una ma-
la adaptacion del ritmo circadiano endégeno. Rit-
mos circadianos han sido observados para el
vaciamiento gastrico, la motilidad intestinal, las
actividades de las enzimas hepaticas, la secrecién
biliar, las hormonas anabdlicas y catabélicas, la li-
pemia postprandial y la termogénesis inducido
por los alimentos (15, 17, 18).

Recientes estudios sugieren que personas que
trabajan a turnos con un sistema rotativo, pueden
desarrollar anormalidades Importantes en sus res-
puestas hormonales y metabdlicas postprandia-
les después de un cambio abrupto de tipo de tur-
no. Dichas personas demost-raran probablemente
una insensibilidad a la insulina y respuestas alte-
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radas de lipidos al tomar comidas por la noche al
inicio del turno de noche, y una vez adaptada al
turno de noche, pasa lo mismo cuando cambia el
horario de comidas al volver al turno de dia (16).
Resistencia a la insulina y una disminucion del
aclaramiento de lipidos estan implicados en la pa-
togénesis de varias enfermedades, entre otras dia-
betes mellitus no insulina-dependiente y enfer-
medades cardiovasculares.

La alimentacion influye mucho en el ritmo cir-
cadiano. Con algunas medidas preventivas en la
alimentacion es posible paliar los efectos negati-
vos de la vida irregular del trabajador a turnos.

Cuatro factores caracterizan los habitos alimen-
ticios de los trabajadores a turnos* (15):

— El horario de las comidas. El ritmo circa-
diano esta determinado por factores enddgenos
y exogenos. Uno de los componentes exdgenos
mas influyentes es el horario de las comidas.

— El niimero de comidas. Algunos trabajado-
res disminuyen el nimero de comidas cuando tra-
bajan a turnos, especialmente el desayuno no se
suele tomar.

— La composicién de la alimentacion. Diver-
sos estudios han evaluado la composicién de la
alimentacion tomada por trabajadores a turnos.
Los resultados no son unanimes. Algunos inves-
tigadores no encontraron diferencias entre la ali-
mentacion de trabajadores a turnos y sus com-
paneros que trabajan de dia, otros observaron
una mayor ingesta energética en los trabajadores
a turnos. Esto puede llevar a un sobrepeso del tra-
bajador.

— El consumo entre horas. Durante la noche
se suele picotear mas que durante el dia y se ob-
serva un mayor consumo de snacks, dulces y re-
frescos. Aportan grasas saturadas, azlcares y sal,
con sus consecuencias negativas sobre la salud.

Las medidas de prevencién se deben enfocar
sobre los siguientes factores:

— Seguir un ritmo de comidas con un hora-
rio similar al de un dia «normal» sin eliminar nin-
guna. El organismo adapta su ritmo circadiano
aproximadamente en una semana en el caso de
cambio de horario. Durante dicha adaptacion pa-
rece gue aumenta el riesgo de trastornos gas-
trointestinales. Si el turno del trabajador cambia
después de esta semana, empieza otra fase de
adaptacion, significando que el trabajador esta en
una continua fase de adaptacion. Por eso se re-
comienda prevenir esta adaptacion, estimulando

* LENNERNAS M A-C. Nutrition and shift work. Sue-
cia: Universidad de Uppsala, 1993 (tesis doctoral).

Nutricion en el trabajo (Il)

que el ritmo circadiano sea orientado al ritmo nor-
mal de dia y noche. El horario de las comidas es
un factor muy importante para el ritmo circadia-
no. Tomando las comidas a las mismas horas que
un dia «normal» es, por tanto, un estimulo fuerte
en el mantenimiento del ritmo circadiano deseado.

— Evitar la ingesta de grasas y alimentos
energéticos durante la noche. Durante la noche
el organismo no esta preparado para la digestién
y metabolizacion de grandes ingestas de alimen-
tos, especialmente el metabolismo lipidico puede
verse trastornado si el consumo de grasas es im-
portante.

— Estimular una composicion adecuada de
la alimentacion. La empresa puede contribuir a
una mejor alimentacion del trabajador a turnos
con algunas medidas sencillas:

* Poner a disposicion del trabajador un sitio
bien acomodado donde puede tomar su comida
o algun tentempié. Una nevera y un microondas
ofrecen la posibilidad de guardar y calentar ali-
mentos traidos de casa.

» Ofrecerle unos snacks y bebidas «sanos» en
magquinas expendedoras, por ejemplo bocadillos
(integrales) de queso, huevo o jamdn con un po-
co de lechuga o tomate, leche (con chocolate), so-
pa, etc.

Trabajo a temperaturas extremas

Calor

El trabajo en un ambiente muy caluroso pue-
de llevar al cansancio causado por la pérdida de
sudor, hipertermia y por falta de energia. Una pér-
dida sustancial de sudor induce cambios fisiolo-
gicos empeorando la funcién cardiovascular y el
metabolismo energético. La hipertermia disminu-
ye el rendimiento fisico, aumenta el riesgo de ac-
cidentes y, finalmente, compromete las funciones
vitales. Una ingesta apropiada de liquidos con
electrolitos y carbohidratos reduce dichos efectos
(19-21).

Brouns (21) resume las recomendaciones pa-
ra la prevencion de deshidratacion en ambientes
calurosos de la siguiente forma:

— Una ingesta voluminosa de liquido consi-
gue una rehidrataciéon mas rapida que la ingesta
frecuente de voliimenes pequerios.

— La temperatura del liquido que se conside-
ra ggradable Y Que apenas causa trastornos gas-
trointestinales es de 10 a 15 °C.

—El agua corriente no es el liquido adecuado
para la rehidratacion, ya que:
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- Baja la concentracion de electrolitos en la
sangre, suprimiendo la sensacion de sed.

» Presenta una mala retencién en el organismo.

— La adicion de sodio y carbohidratos aumen-
ta, por un lado, la velocidad de absorcion de agua
y, por otro lado, disminuye la produccién de ori-
na, con lo que se retiene una mayor cantidad de
liquidos (Tablas 1 y lI).

— Un pH bajo y bebidas que contienen deri-
vados de xantina (café, té, chocolate) estimulan la
diuresis y pueden exacerbar la rehidratacion. Los
liquidos de rehidratacién no deben de llevar por
tanto derivados de xantina y tener un pH > 3,5.

— Bebidas con gas causan rapidamente una
sensacion de plenitud en el estdmago inhibiendo
una rehidratacion éptima.

— Los refrescos populares (colas, bebidas de
limon, ténicas, etc.) y zumos de frutas contienen
demasiados carbohidratos, un pH bajo y una alta
somolaridad (Tabla lll). Liguidos con una osmola-
ridad muy por encima de la del cuerpo, mas de
290 mOsm/l, pueden exacerbar la rehidratacion al
causar el paso de agua desde la sangre hacia el
lumen del intestino. Son, por tanto, inadecuadas
para la rehidratacion. Las bebidas «light» tampo-
co son recomendables, ya que tienen un pH bajo
y no aportan carbohidratos.

— Las bebidas para trabajadores en ambien-
tes calurosos con poca actividad fisica (camione-
ros, pilotos, etc.) deben de contener Ginicamente
entre 30 y 40 gramos de carbohidratos por litro.
La ingesta de mucho liquido con mayor cantidad
de carbohidratos significaria una ingesta energé-
tica importante con el riesgo de un aumento in-
deseado de peso corporal.

— Las bebidas para trabajadores en ambien-
tes calurosos con actividades fisicas duras tienen
que llevar entre 40 y 80 gramos de carbohidratos
por litro y tener una osmolaridad por debajo de
500 mOsm/l y preferiblemente menos de 300
mOsmy/l.

— El sabor de la bebida debe ser agradable.
Una bebida puede ser fisiologicamente excelen-
te, pero si no sabe bien, nadie se la toma.

Frio

La hipotermia ocurre cuando una persona es-
ta expuesta durante largo tiempo al frio y al ejer-
cicio fisico. Si la piel ademas esta himeda por el
contacto con el agua o por el sudor, la pérdida de
calor corporal es mas rapida. La hipotermia no so-
lamente ocurre en ambientes muy frios, también
puede ocurrir con temperaturas en el aire de has-
ta unos 18 °C o en el agua de 22 °C, especialmen-

140 MAPFRE MEDICINA, 2000; vol. 11, n.° 2

TABLA I. Recomendaciones para
la composicion del liquido de rehidratacion
segun F. Brouns

Obligatorio:
Carbohidratos 30-80 g/l
Sodio max. 1.100 mg/l
Osmolaridad < 500 mOsm/l preferiblemente
< 300 mOsm/l .
Opcional: |
Cloro max. 1.500 mg/l
Potasio max. 225 mg/l
Magnesio max. 100 mg/l
Calcio max. 225 mg/l

TABLA ll. Cantidades maximas recomendadas
por litro de varios tipos de carbohidratos
para el liquido de rehidratacion

Fructosa 35 g (mas cantidad puede causar
trastornos gastrointestinales)

Glucosa 55 g (mayor cantidad aumenta
demasiado la osmolaridad)

Sacarosa 80g

Maltosa 80g

Maltodextrinas 80g

TABLA lll. Valores medios de osmolaridad y
pH de algunas bebidas comunes
comparado con los de la sangre

Liquido mOsm/kg agua pH
Sangre 300 73
Cerveza 140 4,2
Cola 675 25
Café 72 49
Té 8 55
Agua de grifo ~ 7,5-8,0
Leche de vaca 284 7,0
Zumo de naranja 935 2,6
Zumo de manzana 870 29

Osmolalidad: La concentracién osmética definida como la canti-
dad de particulas en solucién expresada por kilogramo de disol-
vente, generalmente agua (mOsm/kg).

Osmolaridad: La concentracion osmdtica definida como la canti-
dad de particulas en solucion expresada por litro de solucién
(mOsm).
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te cuando la persona esté cansada. El agotamien-
to inhibe un adecuado funcionamiento del meca-
nismo protector de la vasoconstriccion con lo que
se produce una vasodilatacion repentina y una
pérdida aguda de calor, produciéndose cambios
en el sistema nervioso central, arritmias, coma e
incluso la muerte. Personas mal nutridas, por
ejemplo muy delgados o con una deficiencia de
hierro, tienen mayor riesgo de hipotermia. Una ali-
mentacion adecuada para prevenir o corregir la
malnutricion es el primer requisito para quienes
trabajan en ambientes frios (19).

Una idea falsa, muy comun, es que la exposi-
cion al frio incrementa las necesidades energéti-
cas del hombre. Si una persona esté vestida ade-
cuadamente, no hay necesidad de aumentar su
ingesta energética, con excepcion de los siguien-
tes casos (22):

— Si el tiempo pasado en el frio se prolonga
tanto que induce temblor.

— Si la ropa que lleva impide el libre movi-
miento del cuerpo.

— Si un calzado pesado produce un mayor
gasto energético.

En caso de trabajos en la nieve o sobre hielo,
la dureza del trabajo puede aumentar considera-
blemente las necesidades energéticas.

Al estar expuesto al frio, algunos alimentos
pueden dar una sensacién de calor. Bebidas ca-
lientes, ciertas especias, como pimiento y gluta-
minato sédico, y alcohol no aumentan verdade-
ramente la temperatura corporal, sino crean la
sensacion de calor al provocar una vasodilatacion
periférica. Vasodilatacién que puede causar la sen-
sacion subjetiva de calor, pero en realidad resulta
en una mayor pérdida de calor por el enfriamien-
to de la sangre en la superficie cutanea (22).

Aunque hay mucho descrito sobre los riesgos
de deshidratacion en ambientes calurosos, poco
se sabe del mismo en ambientes frios. Sin em-
bargo, también en condiciones de frio una buena
hidratacion es primordial, ya que la pérdida de
agua puede ser considerable por las siguientes ra-
zones (20):

— Incremento de la diuresis inducida por el frio.

— Pérdida de agua respiratoria: el aire frio con-
tiene menos humedad que el aire caliente. El aire
frio sube de temperatura al ser respirado y a la
vez se satura de vapor de agua del cuerpo.

— Sudor: un aumento de la temperatura cor-
poral al trabajar aumenta la produccion de sudor,
independientemente de la temperatura ambien-
tal. Especialmente cuando el trabajador lleva ro-
pa protectora ante el frio, la cantidad de sudor
puede ser importante.

Nutricién en el trabajo (1l)

— Indisponibilidad de liquidos: el ambiente frio
puede dificultar la disponibilidad de liquidos:

» La sed no es un buen indicador de las nece-
sidades corporales de liquidos.

= A veces la ingesta de liquidos se disminuye
conscientemente para prevenir problemas como
la incomodidad de tener que orinar en ambientes
frios.

La prevencion de la deshidratacion en ambien-
tes frios es similar a lo descrito anteriormente pa-
ra ambientes calurosos.

Los comedores de empresa

Los comedores de empresa son quizas el pun-
to donde el médico de trabajo tenga una relacion
mas directa con el tema de la nutricion. En mu-
chas empresas es el responsable del control de
calidad del comedor y hasta tiene que aprobar los
menus que se sirven al personal.

Esta seccion da un resumen de la normativa
legal y unas recomendaciones para comprobar
los aspectos sanitario-higiénicos, asi como para
valorar la gama de alimentos y platos que oferta
el comedor desde el punto de vista nutricional.

ASPECTOS SANITARIO-HIGIENICOS

El personal

Cualquier persona que por su actividad labo-
ral entre en contacto directo con los alimentos se
considera un manipulador de alimentos segtin el
Real Decreto 2505/1983 (23). Todo el personal de
cocing, sea de un comedor propio sea de una em-
presa de catering, es manipulador de alimentos.
El mismo Real Decreto establece que estas per-
sonas tienen que poseer el carnet de manipulador
de alimentos, que expiden los organismos com-
petentes de cada comunidad auténoma. Este
carnet se obtiene después de seguir un cursillo y
pasar al final las pruebas correspondientes. La va-
lidez del carnet es de cuatro afnos, aunque cada
comunidad autonoma puede establecer una nor-
mcfitiva complementaria. En la Comunidad de Ma-
drid, por ejemplo, la validez del carnet para el
p_ersonal que intervenga en la elaboracion y ma-
nipulacion de alimentos para consumo por colec-
tividades tiene que ser renovado cada dos afos
(24).

’N.cu existe reglamentacion sobre los ex4menes
medicos de los manipuladores de alimentos.
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Como se comenta en el Real Decreto sobre los
manipuladores de alimentos, estda comprobado la
poca utilidad de los exdamenes médicos, princi-
palmente porque los resultados de las pruebas de
laboratorio negativos pueden originar una peli-
grosa sensacion de seguridad y dar lugar a una
relajacion de los habitos higiénicos de los mani-
puladores de alimentos que se consideran no in-
fectados, cuando precisamente esos resultados
solo pueden asegurar lo que sucede en el mo-
mento de la toma de la muestra, que, por otra
parte, puede cambiar de manera inmediata. Sin
embargo, otros son de la opinidn que una copro-
logia para el control de la presencia de salmone-
la, y un exudado nasofaringeo para el control de
la presencia de estafilococos, puedan tener su uti-
lidad, siempre y cuando se.enfatiza al trabajador
la necesidad de unas practicas higiénicas atn en
el caso de tener los resultados negativos.

Un control sanitario-higiénico del personal del
comedor puede incluir, entre otros, los siguientes
puntos (25):

— La ropa:

» Debe ser de uso exclusivo de trabajo.

» Debe ser bien lavable.

= De color claro.

» Calzado facil de limpiar con suelos antidesli-
zantes.

 Cada dia, 0 mas a menudo si hace falta, po-
ner ropa de trabajo limpio.

» Delantales cambiar varias veces al dia.

» No llevar ropa suelta.

— Aseo personal:

» Pelo corto o recogido.

 Llevar prenda que cubra el cabello.

* Bien afeitado, 0 con barba y bigote bien cui-
dado y corto.

» Unas limpias, cortas y sin pintar.

* No llevar joyas, alhajas o relojes en las ma-
nos y la muneca.

* Proteger cualquier lesién cutanea con una
venda impermeable y en caso necesario llevar
guantes.

* Lavar las manos con agua caliente y jabon
durante 20 segundos minimo:

# al empezar a trabajar y después de cada
descanso,

« al cambiar de actividad de trabajo,

# después de trabajar con alimentos crudos,

o desp_ués de tocar objetos no rigurosamente
limpios (dinero, llaves, etc.),

# después de cada visita al aseo,

» después de estornudar y sonar la nariz,

% después de haber tenido contacto con resi-
duos sdlidos o desperdicios.
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— Comportamiento en el lugar de trabajo:

« No comer ni beber.

* No fumar.

= No utilizar gomas para masticar.

» No probar platos con el dedo ni con un te-
nedor o una cuchara que ya haya sido utilizado.

El trabajador que padezca enfermedades gas-
trointestinales debera informar a la empresa pa-
ra, segln criterio médico, ser separado de su ac-
tividad en contacto con los alimentos hasta su
total curacién clinica y bacterioldgica.

Las instalaciones

Los locales, instalaciones, materiales y utillaje
tiene que cumplir con las normas establecidas en
la Reglamentacion Técnico-sanitaria para Come-
dores Colectivos que se especifica en el Real De-
creto 2817/1983 (26).

Un control sanitario-higiénico de las instala-
ciones puede incluir, entre otros, los siguientes

puntos:

— Almacenamiento en general:

« Productos alimenticios y no alimenticios, es-
pecialmente sustancias peligrosas como deter-
gentes, no se almacenan juntos.

« Hay una clara separacion entre productos
crudos y preparados para evitar cualquier con-
tacto.

- Ningun alimento debe estar en contacto con

el suelo. ) _
- Los alimentos estaran debidamente envasa-

dos o tapados.

- No se guardaran restos en lata.

- Los productos estaran provistos con fecha y
no debera haber pasado la fecha de consumo pre-
ferente.

» Se empleara un sistema rotativo para ase-
gurar que los productos a los que queda menor
tiempo de conservacion se utilicen primero.

« El almacén estara limpio y ordenado.

— Controles adicionales para frigorificos y ¢a-
maras de refrigeracion:

» Debera haber un termometro que funcione
correctamente.

« La temperatura de cualquier alimento estara

entre 2y 3 °C. R

— Controles en el punto de distribucién de
las comidas:

» Los alimentos y platos preparados expues-
tos estaran protegidos mediante armario o vitri-
na, gque estara limpio. _

« Los productos estaran expuestos aislados y

ordenados.

69

* Los alimentos y platos tendran una tempe-
ratura adecuada para su conservacion.

» En una vitrina frigorifica habra un termoéme-
tro que funcione correctamente.

— Otros:

» El jugo de carne o pollo crudo, o el jugo de
su descongelacion se tira directamente; panos que
se utilizan para recoger este jugo se tiran inme-
diatamente para lavar.

* Los pafos para limpiar y secar se cambian
continuamente, ya que son una fuente importan-
te de contaminacion.

Las maquinas expendedoras tienen que cum-
plir con los requisitos establecidos en el Real
Decreto 2207/1995 (27), que describe algunos prin-
cipios basicos para puntos de distribucion de ali-
mentos (por ejemplo, los materiales utilizados de-
ben de ser lisos, faciles de limpiar, no toxicos,
etc.).

Los controles para maquinas expendedoras
pueden incluir:

— La maquina estara perfectamente limpia,
tanto por fuera como por dentro, donde se guar-
dan los alimentos.

— Los alimentos estaran debidamente enva-
sados o tapados.

— Los alimentos estaran guardados a una
temperatura adecuada para su conservacion.

— En una maquina refrigerada habra un ter-
mometro que funcione correctamente.

— Debera haber un cubo de basura con tapa
cerca de la maquina para tirar los desechos no co-
mestibles.

Preparacion y servicio de comidas

En la preparacién y el servicio de comidas hay
varios puntos donde realizar controles, como es-
tablece la ley (26). Los dos mas importantes son
los controles de temperatura y microbioldgicos.

Las temperaturas para las comidas y platos
servidos deben de cumplir los minimos y maxi-
mos como indicados en la Tabla IV.

El tiempo para pasar una comida de una a otra
fase debe de ser lo mas corto posible. Por ejem-
plo, el tiempo maximo, segun la ley, para calen-
tar una comida refrigerada hasta 70 °C debe de
ser menos de una hora, y de una comida conge-
lada menos de dos horas. Después tienen que se-
guir las normas para comidas calientes, es decir,
mantener la temperatura a 70 °C 0 mas y consu-
mirlo el mismo dia.

También el enfriamiento de comidas destina-
das a ser conservadas antes de su consumo de-
be de ser lo mas rapido posible.

Nutricién en el trabajo (Il)

TABLA IV. Cuadro de las temperaturas para
las comidas y platos servidos

Tipo de comida Temperatura

Comidas para consumo > 70 °C en el corazén
inmediato, una vez terminada del producto.

su coccion, hasta el momento Consumir en el dia
de su distribucién de su coccion

< 3 °C en todos los
puntos del producto.
Conservacion
maxima: 5 dias

Comidas refrigeradas

<-18 °C en todos los
puntos del producto

Comidas congeladas

En cuanto al control microbioldgico, se admi-
ten las tolerancias para los gérmenes como espe-
cifica la Tabla V.

Controles adicionales en la preparacion vy el
servicio de comidas pueden ser:

— Las comidas estaran exentas de materias
extranas.

— Las mayonesas, salsas, cremas y natas se
prepararan con una minima antelacion, se consu-
miran dentro de las 24 horas y se mantendran
constantemente en refrigeracion.

— Las ensaladas elaboradas con vegetales cru-
dos se mantendran sumergidas durante cinco mi-
nutos en solucion de hipoclorito sédico 70 mg por
litro de agua potable y después se lavaran con
agua corriente.

-~ Las ensaladas se mantendran a temperatu-
ra < 3 °C, especialmente cuando contiene pro-
ductos proteicos (queso, huevo, attin).

—— No se cortaran sobre la misma table pro-
ductos crudos y cocidos, especialmente carne, pa-
ra prevenir contaminaciones cruzadas.

En adicion a todo lo anterior, se ha puesto en
marcha, segun el modelo europeo, el desarrollo
del sistema ARCPS (Andlisis de Riesgos y Control
de Puntos Criticos) para garantizar una mayor hi-

giene de los alimentos (27). Este sistema consiste
en:

1. Analizar todos los riesgos alimentarios po-
tenciales de todas las operaciones efectuadas en
las actividades desarrolladas por cada empresa.

2. Localizar en el espacio y en el tiempo los
puntos, a lo largo del proceso, en los que pueden
producirse los riesgos alimentarios identificados.

3. Determinar, entre estos puntos de riesgo,
aquellos que resultan decisivos para garantizar la
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TABLA V. Tolerancias admitidas para los gérmenes en las comidas

Comidas consumidas

Comidas consumidas

(requieren refrigeracion) calientes Comidas congeladas

Recuento colonias aerobias

mesodfilas (31 = 1 °C) 1x 10% colfg 1 x 102 col/g 1 x 10* colg/g
Recuentos psicrotroficos 1 x 10 col/g 1 x 10° col/g
Enterobacteriaceae totales 1 x 10? col/g Ausencia/g 1 x 102 colfg
E. Coli 1x 10" col/g Ausencia/g 1x 10" col/g
Salmonela-Shigela Ausencia/25 g Ausencia/25 g Ausencia/25 g
St Aureus enterotoxigénico 1x 10" colig Ausencia/g 1x 10" col/g
Clortridium anaerobios sulfito reductores 1x 10" colig
Cl. perfringens Ausencia/g Ausencia/g

seguridad y salubridad de los productos alimen-
ticios («puntos criticos»).

4. Definir y aplicar procedimientos eficaces de
control y seguimiento de los puntos criticos.

5. Verificar periédicamente y cada vez que
exista alguna modificacion en las operaciones de
la empresa, el andlisis de los riesgos alimentarios,
los puntos criticos a controlar y los procedimien-
tos de control y seguimiento.

Este sisterna se esta implementando en la in-
dustria alimentaria, pero también a pequefa es-
cala en, por ejemplo, las empresas de catering. En
varias comunidades auténomas se han desarro-
llado, o se estan desarrollando, guias para ayudar
a implementar este sistema. En la Comunidad de
Madrid existe, por ejemplo, el «Manual de buenas
practicas de manipuladores en comedores colec-
tivos» (25). En este manual se encuentra listas de
controles sanitarias-higiénicas mas completas y
detalladas.

ASPECTOS NUTRICIONALES

Al trabajador gue toma una comida por dia la-
boral en el comedor de su empresa, las comidas
del comedor representan mas del 20% de todas
sus comidas al afio. No es una cifra despreciable.
Las comidas en la empresa tienen, por tanto, bas-
tante influencia sobre la dieta total del trabajador.
La dieta total de una persona con unos habitos ali-
menticios poco saludables puede ser mejorada al
ofrecerle unas comidas bien equilibradas en la
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empresa, y al revés. La mejor forma de evaluar la
oferta de alimentos y platos del comedor es con-
trastarla con las recomendaciones para una ali-
mentacion sana. Aungue ningun alimento es
bueno y ninguno malo, ya que es el conjunto de
alimentos lo que determina la salubridad de la
dieta, si es posible clasificar los alimentos en tres
grupos, como demuestra la Tabla VI. El primer gru-
po son los alimentos preferidos desde el punto de
vista saludable, el segundo grupo es el camino in-
termedio, y el tercer grupo esta formado por ali-
mentos que se deberia de tomar como excepcion.

Para valorar la oferta del comedor se estudia
si la mayor parte de los alimentos y de los platos
son del grupo 1, 2 6 3. Si el comedor sirve desa-
yunos puede hacerse las siguientes preguntas:
consiste la mayor oferta en bolleria?, ;hay pan?,
;hay pan integral?, ;hay cereales para desayu-
nar?, ;qué tipo de leche se utiliza?, ;hay fruta o zu-
mos naturales? No es posible cambiar de un dia
a otro el surtido del comedor. Ademas hay que
contar con las preferencias de los trabajadores.
Pero si es posible hacer poco a poco pequenas
mejoras en la oferta de alimentos. Se puede sus-
tituir la leche entera por semidesnatada, u ofrecer
tanto leche entera como desnatada. Se puede pro-
mocionar el consumo de productos integrales co-
mo panecillos integrales, magdalenas integrales,
o hacer tostadas con pan integral. Se puede limi-
tar la oferta de bolleria e introducir cereales para
desayunar. De la mi_sma forma es posible evaluar
la oferta de las comidas.

Las personas que mejor ayuda pueden ofre-
cer son el personal !:lel comedor o la empresa du_e
catering. Si ellos entienden el objetivo, pueden uti-
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Nutricion en el trabajo (Ii)

TABLA VI. Tabla orientativa de alimentos

Grupo 1:
Alimentos de preferencia

Grupo 2
Alimentos intermedios

Grupo 3:
Alimentos para tomar excepcionalmente

Pan y bolleria:
pan integral

Cereales:

cereales integrales como copos
integrales de maiz, muesli
harina integral

arroz integral

pastas (italianas) integrales

Legumbres:
todas las legumbres

Frutas:
todas las frutas frescas

almendras, avellanas, castanas,
nueces, détiles

Verduras y hortalizas:
verduras y hortalizas frescas,
champifiones

patatas

Productos lacticos:
leche (semi)desnatada
yogur desnatado
postre lacteos
preparados con leche
(semi)desnatada
quesos semigrasos

Carne, pescado, huevo:
carne magra y semigrasa

fiambres magros como jamon
cocido, fiambre de ternera, etc.
pollo, pavo

todo tipo de pescados

clara de huevo

Aceites y grasas:

aceites de oliva, girasol, maiz,
soja

Especias y salsas:

sofritos, pimienta, mostaza,
hierbas, especias,

caldos desgrasados

Dulces

Bebidas:

agua, agua mineral, zumos
vegetales como de tomate o
zanahoria

zumo natural de naranja o
pomelo

pan blanco
galletas y bolleria integrales

los demas cereales como copos de maiz,
arroz inflado

harina «normal», sémola de trigo, maizena

arroz blanco, sémola de arroz
pastas (italianas) «normales»

frutas en almibar, mermeladas
cacahuetes,

hortalizas ricas en nitratos,
ensaladas con mayonesa
puré de patatas

leche y yogur entero

postres lacteos como arroz con leche,
flan, natillas

batidos, bebidas de yogur

quesos grasos, como el queso manchego

carne con preparaciones grasas,
filetes empanados

embutidos semigrasos como butifarra,
jamon serrano, salchichas

pescado frito o empanado
huevo entero

mantequilla, margarina vegetal

mayonesa, bechamel, caldo con grasa

turrén, mazapan, caramelos

café, té, infusiones, bebidas alcohdlicas

zumos de otras frutas

bolleria, como croissants, galletas,
pastas y pasteles, bizcocho, magdalenas

coco

patatas fritas

nata, leche condensada
helados

quesos de nata y extragrasos

hamburguesas, panceta y tocino

embutidos grasos como bacén,
chorizo, salami, patés

manteca de cerdo, aceite de palma y
coco

cremas, salsas con nata

chocolate y chocolatinas

refrescos
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lizar su creatividad y aportar nuevas ideas. Ade-
mas, pueden estimular a los trabajadores en pro-
bar las novedades.
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Two-level migrating lumbar discal hernia
(«kissing discs»).
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RESUMEN ABSTRACT

Se presenta un caso original de doble hernia discal lum-
bar emigrada. Es interesante la migracién bidireccional con-
fluyendo y superponiéndose los dos niicleos detris del cuer-
po de L4, adquiriendo una curiosa imagen de «discos que se
besan».

An original case of a double, migrating hernia in the lum-
bar region is presented. The interest of this case is that the
bi-directional migration of the two herniated pulposous nuclei
result in the curious image of «kissing disks».
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INTRODUCCION

Presentamos un caso que, en nuestra opinion,
no ha sido descrito previamente.

Se trata de un paciente con una doble hernia
discal L3-L4 y L4-L5 emigrada una hacia abajo y
la otra hacia arriba, que conectan y se superpo-
nen detras del cuerpo de L4. La imagen en reso-
nancia magnética es curiosa y podria definirse
como «discos que se besan».

CASO CLiNICO

Paciente de 77 anos con antecedente de artri-
tis reumatoide sero-positiva y corticodependiente.
Habia sido intervenido anteriormente de quiste hi-
datidico hepatico, colecistectomia, eventracion,
hernia inguinal, adenoma de prostata y fistula
anal.

En agosto de 1993 ingresa con clinica de dolor
neuritico en extremidad inferior izquierda, sin to-
pografia radicular, sugestiva de polineuritis. El es-
tudio radiografico muestra una espina bifida ocul-
ta, ostreoporosis difusa, discopatia D10-D11 y
L4-L5. El TAC demuestra una protrusion discal L4-
L5 mas evidente en el lado izquierdo y otra pro-
trusion mas pequena L5-S1 que desplaza el saco
tecal y comprime la raiz S1 izquierda.

Se trata conservadoramente con tres infiltra-
ciones epidurales con las que mejora la clinica,

Figura 1. RM lateral en que se observa una gran hernia discal emigrada del espacio L3-L4 (donde no queda disco), y una mas

o R Sty RN

aunque persisten parestesias en territorio L5. Es
dado de alta con una ortesis lumbosacra. En con-
troles ambulatorios refiere mejoria del cuadro al-
gido, no precisando analgésicos, aunque persiste
un moderado déficit L5 sin signos de atrapamien-
to radicular.

En junio de 1994 presenta un nuevo episodio
de lumbociatica izquierda con un cuadriceps a 3,
Lasségue a 30°, no Lasségue invertido, déficit mo-
tor y sensitivo de raiz L5 izquierda, y motor de S1.
La resonancia magnética muestra una hernia dis-
cal L3-L4 izquierda con migracion caudal y una
hernia discal L4-L5 izquierda con migracion cra-
neal y compromiso radicular L5 bilateral y S1 iz-
quierdo (Figura 1).

En un abordaje paravertebral izquierdo con la-
minectomia parcial L4-L5 se observa una gran
hernia bilobulada subligamentaria, que al abrir el
ligamento se muestra como dos hernias sobre-
puestas, y la mas cefalica esta sobre el tercio pro-
ximal de la més caudal. La extirpacién sin difitul-
tades lleva a una desaparicion de la clinica a
excepcion del déficit del cuadriceps, que no se re-
cupera hasta un afno después (Figura 2).

DISCUSION

La lesion a varios niveles de los discos inter-
vertebrales no son raras. La hernia discal toracica
varia entre el 0,5 y el 4,5%. En la region lumbar
del adulto tampoco es infrecuente, y aunque en

L% el 4 'I‘. it .

%
-4

N

pequena del espacio L4-L6 que ha ascendido hasta contactar y ocupar una gran proporcion del canal.
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muchas series no se mencionan, en otras se en-
cuentran hasta en un 10% (1). La localizacion ha-
bitual es en L4-L5 y L5-S1.

Roukok (3) encuentra en estudios con TAC que
un 20% de los pacientes presentaban una segun-
da hernia asintomética. La resonancia magnética
muestra frecuentemente lesiones a varios niveles.
La migracién tampoco es rara. Shellinger (4) en-
cuentra 47 en una serie de 300 casos. Asimismo
la direccién del desplazamiento estd sometida a
discusion, y algunos autores han encontrado un
predominio craneal o caudal (5) y otros una simi-
lar proporcion (2). El desplazamiento bidireccional
es muy raro.

La disposicion anatémica del espacio epidural
lleva al desplazamiento del disco en los planos de
menor resistencia, pero si es subligamentaria que-
da blogueado por el firme anclaje del ligamento
en la linea media del cuerpo vertebral.

En nuestro caso la hernia discal superior emi-
gro hacia abajo vy la inferior hacia arriba, encon-
trandose las dos en el centro del cuerpo vertebral
L4. La superior pasa por encima de la inferior, se
superpone y aumenta su volumen total, con lo
que da el aspecto bilobulado y ocupa el 50% del
canal.

Pensamos que ha existido una menor resis-
tencia de los tejidos para permitir un despega-

miento del ligamento, para lo que ha podido ha-
ber influido la utilizacion de corticoides debido a
su artritis reumatoide.

La imagen anatomopatoldgica corresponde
exactamente con la de la resonancia magnética,
no siendo un artefacto.
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IMAGEN DIAGNOSTICA

Calcificacion de tejidos blandos

Soft tissue calcification

Servicio de Traumatologia y Cirugia Ortopédica
Hospital Universitario Virgen del Rocio
Facultad de Medicina de Sevilla

CASO CLiNICO

Paciente de 12 anos de edad que acudio a las
consultas externas de cirugia ortopédica por pre-
sentar tumoraciones de consistencia dura a lo lar-
go del tercer dedo de la mano derecha (Figura 1).

En el estudio radioldgico de la mano se detec-
taron masas radiopacas cerebroides (Figura 2).

El estudio analitico reveld la presencia de anti-
cuerpos antinucleares positivos con patrén nucleo-
lar a titulo de 1/320, sobre triple sustrato Ep2 y una
disminucion de las fracciones C3 y C4 del com-
plemento.

Figura 1. Aspecto clinico de la mano con tumoraciones en
el tercer dedo.
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Herrero Léopez J.
Carranza Bencano A.

La biopsia realizada fue informada como calci-
nosis cutis.

En la evolucion se desarrolld en dicho dedo
una lesion dermatoldgica categorizada como péa-
pula de Gotron, caracteristicas de la dermatomio-
sistis, por lo que fue diagnosticado finalmente de
dermatomiositis infantil e inicié tratamiento con
warfarina.

COMENTARIO

La calcificacion de tejidos blandos es general-
mente categorizada en cuatro tipos (1): calcifica-
cion distréfica, calcificacion metastasica, calcifica-
cion idiopética y calcifilaxis.

En la calcificacion distrofica los niveles de cal-
cio y fosforo en suero son normales (2, 3), general-
mente se asocia a enfermedades del tejido conec-
tivo tales como dermatomiositis y esclerodermia

Figura 2. Radiografia L que muestra la calcificacion de teji-
dos blandos en la cara palmar del pulpejo del tercer dedo.

y raramente con lupus eritematoso sistémico. Cli-
nicamente la calcinosis cutis puede estar localiza-
da en un area pequena (circunscrita) o puede ser
difusa (universal).

La calcificacion metastasica es el depdsito de
calcio en tejidos normales, con incremento de los
niveles de calcio y fosforo.

La calcificacion idiopatica ocurre en tejidos nor-
males con niveles normales de calcio y fésforo (2).

La calcifilaxis es una reaccion de hipersensibi-
lidad que comienza tipicamente con palidez cuta-
nea que rapidamente progresa hacia la formacion
de necrosis y ulceracion cutanea, que ha sido pu-
blicada en pacientes con insuficiencia renal en tra-
tamiento con hemodialisis (4).

Calcificacién de tejidos blandos
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DEPRESION. VISION ACTUAL
Aula Médica Ediciones
Editado en 1999

242 péaginas

Los trastornos depresivos han
sido objeto en los ultimos 20
anos de un creciente interés cien-
tifico, como lo demuestra la gran
cantidad de articulos y trabajos
de investigacion publicados en
este sentido, que vienen a Mos-
trar los importantes avances al-
canzados en el terreno de la etio-
logia, diagnéstico y tratamiento
de estos trastornos.

La presente obra, revision de
otra publicada con anterioridad
(«La depresion desde la pers-
pectiva psicobioldgica»), ofrece
una vision actualizada y rigurosa
de aspectos de especial relevan-
cia en el terreno de la investiga-
cion de los trastornos afectivos.
Aborda en profundidad temas de
candente actualidad como el pa-
pel de la genética molecular en
la génesis de la depresion, las ba-
ses neuroendocrinas de la mis-
ma, el impacto de los factores
psicosociales y los avances al-
canzados en el terreno de la te-
rapéutica entre otros.

Estructurado en ocho capitu-
los. El primero lleva a cabo un
estudio pormenorizado de la in-
fluencia de los acontecimientos

vitales en la depresion, analizan-
do en profundidad el papel de
los factores psicosociales en el
inicio y mantenimiento de los
trastornos afectivos. En el capi-
tulo «Genética de la depresion»
se exponen los Gltimos datos
existentes en relacion a los as-
pecos hereditarios de la enferme-
dad. En el tercero se describen
los diversos patrones especificos
de alteracion endocrinoldgica de-
fectados en determinados gru-
pos de enfermos deprimidos.

De especial interés por su
enorme relevancia resulta la con-
tribucion llevada a cabo sobre el
fenémeno suicida en la depre-
sion. Se revisa su incidencia, pre-
valencia, los factores de riesgo
tanto del suicidio consumado co-
mo de la tentativa de suicidio y
las ultimas aportaciones sobre la
biologia de estas conductas en-
tre otros aspectos. Datos, que a
la postre, van encaminados a in-
sistir en la necesidad de la ela-
boracidn y aplicacion de progra-
mas especificos de prevencion
que permitan disminuir las tasas
actuales de este fendmeno.

De gran utilidad en el campo
de la investigacion psiquiatrica
es el capitulo encargado del es-
tudio de los criterios diagnosti-
cos operativos e instrumentos de
medida de la depresion.

En lo relativo a la terapéutica
se incluyen dos capitulos esen-
ciales, y otro en el que se revisa
de forma préctica y rigurosa los
aspectos basicos de la terapia
electroconvulsiva.

Por ultimo, dentro del enfor-
que pluridimensional de la obra,
se analiza la enfermedad depre-
siva desde la perspectiva socio-
sanitaria, con los ultimos resul-
tados de la aplicacion al campo
de la depresion de estudios de
farmacoeconomia.

La excelente revision realiza-
da en este libro proporcionara a
los profesionales de la salud una
informacion actualizada y com-
pleta de los numerosos progre-
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sos alcanzados en el complicado
campo de los trastornos depre-
sivos, ayudandonos a mejorar la
comprension de los diversos fac-
tores implicados en el desarrollo
de los mismos asi como de lo re-
lativo a su tratamiento.

Juana Balanza Soriano

Actividad fisica
y deporte

MICHELE LOMBARDO

LA HIPERTENSION

¢ Qué se puede hacer, qué debe evitarse?
L G e

LA HIPERTENSION
¢QUE SE PUEDE HACER,
QUE DEBE EVITARSE?
MICHELE LOMBARDO
Ediciones Universidad de
Navarra, S.A. (EUNSA)
Editado en 2000

97 péaginas

Esta publicacion de EUNSA es
un pequeno, en tamafno, ejem-
plar de lectura facil, comprensién
sencilla y de consejos Utiles, so-
bre la hipertension arterial (HTA).
A lo largo de sus 97 péaginas des-
glosa la etiologia, fisiopatologia,
diagndstico y tratamiento de esa
pandemia que es la HTA.

De una forma simple pero no
exenta de profundidad, el autor
va desgranando los problemas
diarios a los que se enfrenta el
médico en su consulta diaria. El
tema, conocido, ha sido analiza-
do y compendiado para facilitar

78

79

su puesta al dia y hacer su uso
practico en los centros asisten-
ciales.

Para el estudiante de medici-
na es esencialmente interesan-
te, puesto que puede conocer,
en pocas paginas, lo mas nece-
sario para su formacion, pu-
diendo ampliar sobre esta base,
temas concretos sobre los que
ampliar sus conocimientos.

Es de desear que en una nue-
va edicion se corrijan las erratas
que aparecen a lo largo del tex-
to y que tienen su maxima ex-
presion en la tabla 8 de la pagi-
na 84.

Dr. F. de la Gala Sanchez

FACULTAD DE MEDICINA
52 UNIVERSIDAD DE NAVARR.

L=

cacion de la especialidad médi-
ca a la que se entronca el voca-
blo; subentradas pertenecientes
a la misma especialidad u otra,
asi como remisiones a otras en-
tradas o subentradas del diccio-
nario, permiten un seguimiento
correcto y completo de cualquier
palabra buscada.

La terminologia empleada no
es eminentemente técnica, sino
gue de una forma clara y senci-
lla es comprensible para el pu-
blico en general y puede ser de
gran ayuda para facilitar que los
pacientes pueda llegar a com-
prender sus propios informes
medicos.

LLITERATURA MEDICA

La edicion ha sido cuidada al
maximo, la calidad de la impre-
sidn asi como la de los graficos,
dibujos y fotografias esta fuera
de toda duda. El tipo de letra ele-
gido facilita la lectura sin can-
sancio ni fatiga.

En la relacion de especialistas
y especialidades, que han reali-
zado el diccionario, nos destaca
la ausencia de la Medicina Inter-
na, tronco comun a otras disci-
plinas médicas, asi como la Me-
dicina del Trabajo y la Medicina
Preventiva y Salud Publica que
estan en pleno desarrollo en el
tecnificado mundo actual.

Dr. F. de la Gala Sanchez

DICCIONARIO ESPASA DE
MEDICINA

Espasa

Editado en 2000

1.274 paginas

El Diccionario Espasa de Me-
dicina, totalmente realizado por
autores espanoles, es completa-
mente actual; presenta términos
de biologia, bioética, genética,
etc. muy nuevos, por lo que aun
no estan ampliamente difundi-
dos.

La estructura, entradas orde-
nadas alfabéticamente con indi-

NUEVAS PUBLICACIONES DE LA
Funpacion MAPFRE MEDICINA

Editado en el ano 2000
168 pags.

Editado en el afio 2000
224 pags.
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A

XXVI Symposium Internacional de
Traumatologia-Ortopedia FREMAP

Se ha desarrollado durante los dias 2, 3 y 4 de diciembre del pasa-
do ano en el Auditorio del Centro de Convenciones de MAPFRE Vida,
en la Avenida del General Peron, 40 de Madrid, con el tema «Colum-

na cervical y hombro».

Inaugurd el Congreso el Pre-
sidente de la Real Academia Na-
cional de Medicina, Prof. Duran
Sacristan, el Presidente del Co-
legio Oficial de Médicos de Ia
Autonomia de Madrid, Dr. Za-
marriego Crespo y el Gerente
del Centro de Rehabilitacion
FREMAP de Majadahonda, Sr.
Lopez Martinez.

Se ha pretendido dar una vi-
sion mas universal de las lesio-
nes de la columna cervical y
hombro y para ello hemos con-
tado con especialistas que en-
tienden de estas regiones: trau-
matodlogos, neurocirujanos,
rehabilitadores, reumatologos,
neurologos, radidlogos..., y asi
hemos conseguido tener una
panoramica méas amplia y uni-
versal de la simple nucalgia u
hombro doloroso.

Hemos elegido este tema
porgue en los ultimos anos ha
cambiado mucho el tratamiento
de la patologia cervical degene-
rativa y traumatica, dando paso
a técnicas mas atrevidas que
consiguen una movilizacién
precoz del paciente. Ademas
las lesiones discales han sufrido
grandes cambios: laser, micro-
cirugia, artrodesis... y actualizar
la frecuente patologia del acci-
dente de tréfico, Whiplash o la-
tigazo.

También la patologia del hom-
bro ha sufrido grandes cambios
con la entrada de la cirugia ar-
troscopica laser, ademas de las G-
timas tendencia en la cirugia de la
cofia de los rotadores y luxacio-
nes de hombro.

El Congreso se dividié en cinco
mesas redondas, la primera y se-
gunda sobre columna cervical se
desarrollé durante la mafana y
tarde del jueves; la tercera y cuar-
ta, sobre hombro, se expuso du-
rante el viernes, y el sabado en la
mafana, la quinta mesa, sobre
columna cervical y hombro.

Aparte de los mas destacados
profesionales espanoles, han par-
ticipado en este Symposium los
siguientes profesores extranjeros:
J. P. Benazet (Paris-Francia) Pro-
fesor de Ortopedia y Traumatolo-
gia del Grupo Hospitalario Pitié-
Salpétriere; G. A. Brunelli (Italia)
Profesor de Ortopedia y Microci-
rugia y Presidente Honorario de la
Sociedad ltaliana de Microcirugia;
C. H. Benezis (Montpellier-Fran-
cia) Profesor de la Universidad de
Montpellier; R. Thiele (Alemania)
Presidente Internacional de la So-
ciedad de Shockwave Therapi;
Ch. Smith (California-USA) Profe-

f~Notwtas._|

sor de Ortopedia y Cirugia de la
Facultad de Medicina, Universi-
dad de Souther en California, y B.
B. Phillips (Tennessee-USA) Médi-
co de la Campbell Clinic de Te-
nnesse, California.

Se leyeron 22 comunicaciones
y de ellas consiguieron los pre-
mios de la Fundacion MAPFRE
Medicina las siguientes:

Primer premio: «Reparacion
quirdrgica de las roturas del man-
guito rotador. Técnica combinada:
artroscopia con mini-open», de
los doctores: M. Mendoza Lopez,
F. Samso Bardés, J. J. Mendoza
Vera, M. Esplugas i Mimd, J. Ami-
go Lecuona y J. de la Torre Rojo,
del Servicio de Traumatologia y
Cirugia Ortopédica de FREMAP
Barcelona.

Segundo premio: «Artrodesis
posterior en luxaciones cervicales
atlo-axoideas en pacientes con ar-
tritis reumatoidean», de los docto-
res: P. Mata, S. Pardo, P. Molet, B.
Oliveras, F. Bartomeus, del Servi-
cio de Neurocirugia del Hospital
de la Santa Cruz y San Pablo de
Barcelona y el doctor F. Parejo del
Servicio Médico de MAPFRE Mu-
tualidad de Madrid.

Tercer premio: «Resultados
de la técnica de Putti-Platt en la
inestabilidad del hombro», de los
doctores: J. R. Almoguera, F. Lé-
pez-Oliva, del Servicio de Trau-
matologia y Cirugia Ortopédica de
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FREMAP de Majadahonda (Ma-
drid), y B. Garcia de las Heras, de
este mismo servicio de FREMAP
de Alcobendas (Madrid).

Cuarto premio: «Tratamiento
quirtrgico de las inestabilidades
cervicales postraumaticas me-
diante fusion roscada», de los

doctores: B. Garcia de las Heras,
F. Lépez Oliva y J. J. Asenjo Si-
guero, del Servicio de Traumato-
logia y Cirugia Ortopédica de
FREMAP, el primero de ellos de
FREMAP Alcobendas (Madrid) y
los demas de FREMAP Majada-
honda (Madrid).

Durante los tres dias hubo tra-
duccion simultanea al espanol, in-
glés, francés e italiano.

Asistieron unos 400 ortopedas
y se les entrego el libro «Evolu-
cion de la Traumatologia y Orto-
pedia en los tltimos 25 anos. {Un
cuarto de siglo!», que consta de
710 paginas y 47 trabajos, que re-
coge los temas presentados en el
Symposium anterior.

Clausuré el Symposium el Di-
rector General de FREMAP, D.
Carlos Alvarez Jiménez.

XX Curso
Internacional de
Patologia de
Rodilla

(curso teodrico-practico)

Celebrado en Majadahonda loa
dias 26, 27, 28 y 29 de enero
2000

Este Curso, que se celebra
anualmente en el mes de enero,
est4 dirigido a ortopedas que es-
tan interesados en la patologia de
rodilla. Tiene lugar desde las 8,00
hasta las 19,30 horas miércoles,
jueves y viernes, y el sdbado de
9,00 a 14,00 horas.

Durante la celebracion del Cur-
so se imparten conferencias y se
retransmiten las cirugias por cir-
cuito cerrado desde los quiréfa-
nos a la sala de sesiones. Por la
tarde del miércoles y viernes se
realizan préacticas en el Taller de
Artroscopia v el jueves nos des-

plazamos a la Catedra de Anato-
mia ll, de la Facultad de Medicina,
Universidad Complutense de Ma-
drid, para realizar disecciones de
rodilla.

Durante el Curso se exponen
desde las lesiones mas simples,
como la sinovitis pasando por le-
sidn meniscal, hasta las protesis
con meniscos moviles de rodilla,
que es una gran novedad.

Este ano hemos contado con
dos excelentes especialistas ex-

tranjeros, Dr. Farizon del Hospital
St. Etienne, que ha sustituido al
Prof. Bousquet en Lyon, y es un
gran experto en patologia de ro-
dilla, a la que dedica practicamen-
te toda su actividad médica, y el
Dr. Guerrero de Guadalajara (Mé-
xico), que nos expuso dos exce-
lentes trabajos sobre la cirugia de
LCA e inestabilidad femoro-pate-
lar. Ambos especialistas dieron un
nivel muy alto a nuestra reunion.

O
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intoxicacion aguda es practicamente imposible con el uso adecuado de la especialidad. En caso de
ingestion accidental o contacto con los ojos, se recomienda acudir a un centro médico indicando la
cantidad ingerida. PROPIEDADES FARMACOLOGICAS Propiedades farmacodinamicas. Aunque
el mecanismo de accion preciso de la capsaicina no esta aun perfectamente elucidado, la evidencia
actual sugiere que su efecto farmacolégice esta basado en una depleccion de la sustancia P, y en la
prevencion de su reacumulacion en las neuronas sensitivas periféricas, lo que induce una reduccion
de la sensibilidad al dolor en la piel y las articulaciones. DATOS FARMACEUTICOS Instrucciones
de uso y manipulacién No requiere instrucciones especiales de uso y manipulacion.
Presentacion y PVP Tubo con 30 g de crema. PVP IVA4, 1.579,- PTA N.M. Tubo con 60 g de
crema. PVP IVA4, 1.976,- PTA N.M. Sin receta médica. Especialidad publicitaria.No reembolsable
par_el_Sistema Nacional de Salud. Fecha de Revision de la Ficha Técnica: Enero 1995
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