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EDITORIAL
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Sobre las unidosis

BASES DE LA CONVOCATORIA

El objeto del premio es el reconocimiento
social de una persona mayor de 65 afios
por toda una fecunda vida profesional.

Las instituciones, tanto piblicas como
privadas, pueden proponer candidatos a la
Fundacién MAPFRE Medicina (Ctra.
Pozuelo a Majadahonda, s/n. 28220 Ma-
jadahonda [Madrid] - Espafia), aportando
dossier que detalle la labor social desarro-
llada a través de su actividad profesional.
El Jurado calificador del Premio estarad
compuesto por una Comisién creada al
efecto, regida por el Presidente de la Fun-
dacién MAPFRE Medicina, o la persona
en quien delegue.

El Jurado adoptard cuantas iniciativas
crea oportunas para contrastar la infor-
macién sobre los candidatos propuestos.

5. El Premio podrd ser declarado desierto,

en caso de que el Jurado considere que
ninguno de los presentados retine los re-
quisitos de la convocatoria.

El plazo limite para presentar las solicitu-
des concluye el 1 de septiembre de 2003.

. El fallo serd inapelable, sera dado a cono-

cer en octubre de 2003, en el VI Congre-
so Nacional de Organizaciones de Mayo-
res, organizado en colaboracién con la
Confederacién Espafiola de Organizacio-
nes de Mayores.

La presentacién de candidaturas implica

la aceptacién de todas las bases de la con-
vocatoria.

Los premiados en ediciones anteriores fueron: Dr. Pedro Lain Entralgo, Dr. Hipélito Durdn Sacristan,
Dr. Santiago Tamames Escobar y Dr. Javier Garcia-Conde Gémez

El premio se entregari en el
Congreso Nacional de Organizaciones de Mayores

Ante el creciente interés del Ministerio de Sanidad y Consumo en implantar
la dispensacion, por parte de las oficinas de farmacia, de los antibiéticos de ma-
yor consumo mediante dosis unitarias (D.U.), se hace necesario recordar el origen
y el modo de funcionamiento de este sistema de distribucion para comprender el
porqué de esta disposicion.

En 1940 M. Clebik (1) pone en marcha los elementos claves para el desarrollo de las
D.U. en Estados Unidos, siendo en la década de los sesenta cuando se produce un autén-
tico desarrollo del sistema. En 1972 es presentado en el congreso de Estados Unidos un
informe sobre el ahorro conseguido con la utilizacién del Sistema de Distribucion de
Medicamentos en Dosis Unitarias (SDMDU) (2). Finalmente, es en 1995 cuando, en una
publicacion de la ASHP, se objetiva que el SDMDU se encuentra implantado en el 92%
de los hospitales norteamericanos (3).

En Espana, J. R. Ferrandiz inicia la implantacion del SDMDU (4) en la Residencia 20
de Noviembre, y en 1995, una encuesta de la Sociedad Esparnola de Farmacia Hospitalaria
(SEFH), en colaboracion con el Instituto PRIME, ya revela que el 72% de los hospitales tie-
ne implantado el SDMDU (5).

Qué se entiende por Sistema de Dispensacion en Dosis Unitarias

Este sistema, considerado actualmente el mejor, el mas seguro y el mas econémi-
co, consiste en dispensar, a partir de la interpretacion que el farmacéutico realiza de la or-
den médica, las cantidades de medicamentos perfectamente presentadas en dosis uni-
tarias, con todos los datos de identificacion y control del farmaco en cada una de las
unidades que va a recibir el paciente, de forma que cubran el tratamiento de un tiempo
predeterminado.

Funcionamiento

El circuito se inicia con la prescripcion electrénica o en papel, constando en éste ul-
timo caso de original y una copia que recibira el Servicio de Farmacia. Una vez interpre-
tada por el farmacéutico especialista en farmacia hospitalaria, confeccionara la hoja far-
macoterapéutica, documento donde se registra toda la medicacién que toma el paciente
desde su ingreso hospitalario hasta que es dado de alta.

A partir del perfil farmacoterapéutico, el auxiliar de farmacia preparara la medica-
cion, de forma individual para cada paciente, en los recipientes destinados al efecto.

Paralelamente, el enfermero debe transcribir la orden médica en su hoja de control
de administracion de medicamentos, anotando la medicacion que debe tomar el paciente.
Alternativamente, el Servicio de Farmacia puede enviar los listados con la distribucion
por paciente.

Una vez que el auxiliar de farmacia ha preparado la medicacion, el farmaceéutico la
valida para su envio a la Unidad de Enfermeria correspondiente.

Cuando la medicacion llega a su destino en los carros de unidosis, el enfermero pro-
cede a la administracion de los farmacos a las horas establecidas. El Servicio de Farma-
cia también puede enviar listados con la distribucion horaria de la medicacion prescrita
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para cada paciente, ahorrando asi tiempo a enfermeria, evitando también posibles erro-
res de trascripcion.

Este sistema ofrece al farmacéutico la oportunidad de intervenir en la farmacotera-
pia, ya que al recibir la orden médica puede comentar, tanto con el facultativo como con
el enfermero, cualquier incidente sobre la medicacion prescrita y pautada.

En la actualidad existen programas informaticos que agilizan la parte mecanica del
sistema, incluso ofreciendo informacién suplementaria sobre interacciones, incompatibi-
lidades, dosificaciones maximas, formas de administracion, etc., siendo de gran ayuda
para mejorar el circuito y aumentar la calidad asistencial.

Ventajas

— Interaccion y participacion del farmacéutico, al interpretar la copia de la orden
meédica.

— Preparacion de las dosis exactas de medicamento para cada enfermo.

— Disminucion de la incidencia de errores en la medicacion.

— Apoyo del Servicio de Farmacia a Enfermeria, pudiéndo éste dedicar méas tiem-
po al cuidado de los enfermos.

— Integracion del farmacéutico en el equipo asistencial, consiguiendo de esta forma
la posibilidad de incidir en la racionalizacion del uso de farmacos.

— Mayor conocimiento del coste de medicacién por enfermo.

— Aumento de la seguridad y de la calidad terapéutica del paciente, facilitandole in-
formacion sobre los medicamentos que componen su tratamiento y motivandole a cum-
plirlo. En este ultimo punto, es recomendable la realizacion de cursos sobre técnicas ba-
sicas de entrevista y obtencion de la informacion relacionada con el tratamiento
farmacoldgico que sigue al paciente, llegando a elaborar un resumen de la historia mé-
dica y medicamentosa.

— Posibilidad de elaboracién de Estudios de Utilizacion de Medicamentos (EUM),
que proporcionan datos y elementos que ayudan a equilibrar una prescripcion ajustada
con la politica terapéutica del hospital. Con estas EUM se alcanzan, igualmente, practicas
terapéuticas acordes a los conocimientos actuales favoreciendo una buena calidad asis-
tencial del centro. Para realizar estos estudios es necesario especializarse en areas como:

* Aplicaciones de la Epidemiologia a los EUM.

* Métodos cualitativos y cuantitativos para el EUM.

* Sistemas de recogida y tratamiento informatico de datos de los EUM.
¢ Interpretacion de los resultados obtenidos y confeccién de informes.

Inconvenientes en la implantacion en los servicios de farmacia de los hospitales

Mayor coste del Servicio de Farmacia debido a:
1. Mayor dotacion de recursos humanos para poder asumir todas las funciones que
se han descrito anteriormente.

2. Aumento de espacio fisico disponible, debido al mayor volumen de almacena-
miento de las especialidades en dosis unitarias

3. Necesidades de maquinas y utillaje para el preenvasado y distribucion, ya que no
todos los medicamentos cumplen las exigencias que tienen las D.U., en la que cada cap-
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sula tiene que tener nombre comercial, principio activo, cantidad del CHA, codigo del pro-
ducto, lote y fecha de caducidad.

Estas ventajas de la prescripcion y dispensacion de medicamentos en dosis unita-
rias en los centros hospitalarios, sistema ampliamente experimentado, es, en definitiva,
el que se pretende implantar, con las debidas adaptaciones, en oficinas de farmacia.

El objetivo por parte del Ministerio de Sanidad y Consumo es muy claro: de una par-
te, reducir la factura de farmacia, evitando con las presentaciones actuales el uso indebi-
do de antibidticos y el almacenamiento de medicamentos que se produce en algunos ho-
gares. De otra, identificar perfectamente cada comprimido, conociendo cual es su fecha
de caducidad, dosis, etc. Y facilitando el manejo de cada unidad, a diferencia del blister
que se viene utilizando hasta ahora.

Todo esto seguramente evitara a los usuarios errores de identificacion de la medi-
cacion y, por tanto, incrementara la seguridad a la hora de tomar la medicacion, sin olvi-

dar un menor coste de la misma, pudiendo aplicar el ahorro generado a otras partidas
presupuestarias.

Para conseguir estos objetivos seria necesario:

1. Adaptar la ley para que los envases clinicos se pudieran fraccionar y vender al
publico en las oficinas de farmacia, evitando confusiones con los envases tradicionales
(hay que anotar la fecha de caducidad e incluir prospectos informativos, puesto que 1o-
do paciente necesita y tiene derecho a la informacidn relativa al medicamento) e intro-

duciendo la cantidad exacta de la presentacién capsulas, comprimidos, etc., prescrita por
el facultativo.

2. Establecer circuitos de comunicacién fluidos entre médicos, usuarios y farma-

céuticos, pudiendo conocer el perfil farmacoterapéutico del paciente para poder orien-
tarle y aconsejarle debidamente.
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Fracturas agudas de la diafisis humeral tratadas

con clavo de Seidel.

Estudio retrospectivo de 18 casos

Treatment of acute humeral shaft fractures by Seidel

intramedullary nailing.

A retrospective study of 18 cases

1 Servicio de Traumatologia y Cirugia Ortopédica
Hospital Comarcal del Noroeste de Murcia. Caravaca
2 Servicio de Traumatologia y Cirugia Ortopédica

Hospital Alto Guadalquivir. Andujar
3 MIR
Hospital Costa del Sol. Marbella

RESUMEN

El objetivo de este trabajo es presentar los resultados del
clavo de Seidel en el tratamiento de las fracturas diafisarias
de hiimero. Los resultados funcionales se han valorado me-
diante la escala de Constan, evaluando también los resulta-
dos subjetivos al alta.

Segiin la clasificacién AO las fracturas se distribuyeron
en: 12-A2 zona proximal en dos casos (11,1%), 12-A2 zona
media en dos casos (11,1%), 12-A2 zona distal tres (16,6 %),
12-A3 zona media siete (38,8%), 12-B1 zona media tres
(16,6%), 12-C1 zona media en un caso (5,5%).

La consolidacion se consiguié antes de los dos meses en
dos casos (38,9%), entre dos y tres meses en nueve casos
(50%) y mds de tres meses en dos (11,1%). No aparecid, por
tanto, ningin caso de pseudoartrosis ni de retraso de conso-
lidacion.,

Aparecié algiin tipo de complicacion en cuatro casos
(22,2%), en tres ocasiones se traté de neuroapraxias del ner-
vio radial, que terminaron en una total recuperacién fun-
cional. En un caso se produjo una perforacion de la cortical
posterior en el lugar de apoyo de la pestafia del bloqueo dis-
tal del clavo.

En cuanto a los resultados subjetivos, 17 pacientes res-
ponden encontrarse satisfechos y uno insatisfecho.

Palabras clave: Didfisis humeral, enclavamiento endomedular,
resultados clinicos, clavo Seidel.

Delgado Ramirez J, Ruiz Arranz J L, Izquierdo G,

Serrano Contreras Y

Fracturas agudas de la didfisis humeral tratadas con clavo Seidel.
Estudio retrospectivo de 18 casos

Mapfre Medicina, 2003; 14: 83-88

Delgado Ramirez J."
Ruiz Arranz J. L.2
Izquierdo G. ?

Serrano Contreras Y. 3

ABSTRACT

The purpose of this study is to report the results obtai-
ned with the Seidel nail in the treatment of humeral diaphy-
seal fractures. The functional results were evaluated using
the Constan scale, and the subjective results at discharge we-
re also assessed.

According to the classification AO the fractures were dis-
tributed in: 12-A2 area proximal in two cases (11,1%), 12-
A2 half area in two cases (11,1%), area distal three (16,6%),
12-A3 half area seven (38,8%), 12-B1 half area three (16,6%),
12-C1 half area in a case (5,5%).

There was consolidation before two months in seven ca-
ses (38,9%), between two and three months in nine cases
(50%) and before three months in two (11,1%); he/she didn”'t
appear any case of pseudoartrosis therefore, neither late of
consolidation.

Some complication type appeared in four cases (22,2%),
in three occasions it was neuroapraxias of the radial nerve
that finished in a total functional recovery. In a case a later
perforation of the cortical one took place in the place of sup-
port of the lash of the blockade distal of the nail.

As for the subjective results, 17 patients respond to be
satisfied and one unsatisfied.

Key words: Humeral shaft, Seidel nail, intramedullary nail.

Delgado Ramirez J, Ruiz Arranz J L, Izquierdo G,

Serrano Contreras Y

Treatment of acute humeral shaft fractures by Seidel intramedullary
nailing. A retrospective study of 18 cases

Mapfre Medicina, 2003; 14: 83-88
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J. Delgado, J. L. Ruiz, G. lzquierdo, et al.

INTRODUCCION

El tratamiento quirtdrgico de las fracturas diafi-
sarias de himero sigue siendo controvertido (1).
Con el tratamiento conservador se han presenta-
do tasas de consolidacion por encima del 96% (2-
4), pero el uso de férulas, yesos funcionales o ven-
tajes tipo Velpeau son incoémodos, necesitan un
paciente colaborador (3), requieren retrasar la re-
habilitacién y generan déficits funcionales del
hombro. Para Mulier y cols. (2), las indicaciones
princeps de la cirugia seran los pacientes poli-
traumatizados (incluyendo fracturas abiertas, frac-
turas asociadas a lesiones vasculonerviosas de la
extremidad, fracturas asociadas a otras ipsilatera-
les en antebrazo, lesiones del plexo braquial), frac-
turas de humero bilaterales vy fracturas aisladas
inestables en las que fracase la reduccion y esta-
bilizacién por medios conservadores.

Entre el arsenal de técnicas quirtrgicas del que
disponemos, la reduccion abierta y fijacion con
placa atornillada consigue una reduccién anaté-
mica pero a costa de un importante traumatismo
de partes blandas, riesgo de infeccidn, riesgo de
afectacion del nervio radial (cuya lesién se produ-
ce entre un 3 y un 29% de los casos) (1) y un nd-
mero no despreciable de pseudoartrosis.

Frente a la osteosintesis a foco abierto, el uso
de los enclavamientos endomedulares en el tra-
tamiento de estas fracturas es cada vez mas po-
pular (5). Las ventajas tedricas de este tipo de sin-
tesis serian una menor lesion de partes blandas.
Farragos y col. (6), tras realizar una exhaustiva re-
vision bibliografica, concluyen que todavia no se
ha establecido el papel preciso de los enclava-
mientos endomedulares en el tratamiento de es-
tas fracturas, en su opinion la reduccién abierta y
la sintesis a compresion con placas atornilladas
contintia siendo el tratamiento de eleccion en las
fracturas que requieran cirugia.

El objetivo de este trabajo es presentar los re-
sultados del uso del clavo de Seidel en el trata-
miento de las fracturas de la diafisis humeral. Eva-
luar sus resultados respecto de la funcion del
hombro, uno de los caballos de batalla de los cla-
vos endomedulares colocados anterogradamen-
te, respecto al tiempo de consolidacion y a la apa-
ricion de complicaciones.

MATERIAL Y METODOS

Se realiza un estudio retrospectivo con los pa-
cientes diagnosticados de fractura diafisaria de hu-
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mero entre enero de 1993 y diciembre de 1998,
tratados mediante clavo cerrojado de Seidel, en el
Servicio de Traumatologia del Hospital Miguel
Pérez Carreno de Venezuela.

Los criterios de inclusion y exclusion en el es-
tudio se presentan en la Tabla .

El clavo de Seidel es un clavo cilindrico canu-
lado, con diseno atrebolado, que esta fabricado
en una sola pieza de acero inoxidable y sin ranu-
ra. El tercio proximal tiene una angulacion de 7,5°
en relacion a la diafisis. El bloqueo distal se con-
sigue mediante el atornillado distal del clavo en
su punta con una rosca intramedular, con rotacién
en sentido contrario a las agujas del reloj, un des-
tornillador largo que atraviesa toda la longitud
del clavo, expansiona la punta distal de éste de 9
a 18 mm. Para el bloqueo proximal tiene tornillos
de 4,5 mm de diametro, que entran de forma cru-
zada.

La técnica quirurgica fue siempre la misma. El
paciente se coloca en decubito supino, el tronco
se eleva sobre la mesa 30°, el miembro superior
cuelga sobre la mesa en extension a 30°, esto per-
mite un acceso correcto a la cabeza humeral. El
brazo del intensificador de iméagenes se coloca
vertical sobre el campo operatorio. Se realiza una
incision de 5 cm sobre la parte anterolateral del
hombro, luego se incide el deltoides, la cubierta
de los rotadores se incide longitudinalmente so-
bre el punto de insercion del clavo. El canal me-
dular se abre sobre la punta de la tuberosidad ma-
yor utilizando un iniciador curvo, se reduce la

TABLA I. Criterios de inclusion y exclusién

Criterios de inclusion

— Fracturas situadas a mas de 3 cm del cuello qui-
rurgico del hiimero, o a mas de 5 cm de la fosa
olecraneana, por considerar que las fracturas con
esta localizacion son indicacion de este tipo de
clavo.

— Pacientes con registros de historia clinica ade-
cuados, hasta consolidacion de la fractura, con o
sin necesidad de otros procedimientos de trata-
miento.

— Seguimiento minimo de un afo tras la consoli-
dacion de la fractura.

Criterios de exclusion

— No cumplir alguno de los criterios de inclusion.
— Hombro flotante.

— Fracturas patoldgicas.

— Fracturas abiertas de grado Ill.

1

fractura y se pasa guia de fresa flexible si el dia-
metro del canal es menor de 9 mm, en caso con-
trario no es necesario fresar. Entonces se coloca
la aguja guia del clavo y después el clavo. Antes
de la insercié de los tornillos proximales es nece-
sario bloquear distalmente el clavo. Esto se logra
mediante una rotacion en sentido contrario de las
agujas del reloj con el destornillador largo, que in-
troduce el tornillo distal en el canal del clavo, ex-
pandiendo asi sus puntas y generando el blogueo
en la diafisis humeral. El bulon guia, que también
sirve de protector de partes blandas, se inserta en
el introductor-impactor hasta el punto en el cual
el orificion lateral proximal se puede localizar, se
realiza una pequena incision y el bulén de guia se
coloca sobre el hueso. El orificio del tornillo se ta-
ladra con una broca de 3,2 mm, y una vez reali-
zado este paso se utiliza el medidor de profundi-
dad, el cual se coloca a través del buldn guia, el
largo del tornillo se lee sobre la escala superior y
se coloca un tornillo autorroscante de 4,5 mm de
diametro, la guia para el segundo tornillo de blo-
queo se coloca sobre el introductor usando un tor-
nillo adaptador, siguiendo después la misma téc-
nica que para el primer tornillo.

Se han valorado los resultados de la siguiente
manera: la funcionalidad del hombro se ha valo-
rado mediante la escala de Constan (7), en el co-
do se han valorado sdlo la movilidad frente al ar-
co de movimiento normal del codo contralateral.
Se ha analizado asimismo el tiempo de consoli-
dacion y la aparicion de complicaciones.

Al alta definitiva se pregunt¢ a cada paciente
si estaba satisfecho o insatisfecho con el resulta-
do de su intervencion.

RESULTADOS

Los accidentes de trafico fueron la etiologia
mas frecuente con 11 casos (61,1%), seguido de
las caidas causales, seis casos (33,4%), y los acci-
dentes deportivos en un caso (5,5%).

En 12 casos (66,7%) se tratd de varones y en
seis (33,3%) de mujeres.

El paciente mas joven tenia 21 anos y el ma-
yor 62, con una media de 35,3 + 10,9 anos. El gru-
po mayor de pacientes se concentra entre los 20
y 40 afos, con 12 casos (66,7%).

El himero derecho se vié afectado en 13 ca-
sos (72,2%) y el izquierdo en cinco (27,8%).

Segun la clasificacion AQO las fracturas se dis-
tribuyeron en:

— 12-A2 zona proximal en dos casos (11,1%).

Clavo Seidel en fracturas de didfisis humeral

— 12-A2 zona media en dos casos (11,1%).

— 12-A2 zona distal en tres casos (16,66%)
(Figura 1).

— 12-A3 zona media en siete casos (38,8%)
(Figura 2).

— 12-B1 zona media en tres casos (16,6%).

— 12-C1 zona media en un caso (5,5%).

Todas las fracturas fueron cerradas.

Sélo en tres casos la intervencion de piel a piel
durdé mas de 60 minutos. Ninguno de los pacien-
tes requirid transfusion.

El tiempo de consolidacién se distribuyd de la
siguiente manera: antes de los dos meses se pro-
dujo en siete casos (38,95), entre dos y tres meses
se produjo en nueva casos (50%), tardando mas
de tres meses en dos (11,1%). No aparecio, por
tanto, ninguin caso de pseudoartrosis, ni de retra-
so de consolidacion. En ningun caso se preciso un
nuevo procedimiento quirurgico.

Aparecio algun tipo de complicacién en cuatro
casos (22,2%), en tres ocasiones se tratd de neu-
roapraxias del nervio radial, que terminaron en
una total recuperacién funcional. En un caso se

Figura 1. Fractura transversal de tercio medio consolida-
da sin complicaciones entre dos y tres meses.
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Figura 2. Fractura tipo A2 distal, consolidada antes de dos
meses.

produjo una perforacion de la cortical posterior en
el lugar de apoyo de la pestana del blogueo dis-
tal del clavo (Figura 3) en un paciente poco cola-
borador. Esta fractura fue tratada de forma con-
servadora (inmovilizacidén), consolidando con
restriccion de la movilidad del hombro y codo.

Respecto de la movilidad del codo, la flexion
fue completa en 17 casos (94,4%), en un caso hu-
bo un déficit de flexion de 10° respecto al lado
contralateral. Globalmente la movilidad del codo
quedo limitada en dos casos, ya que en un pa-
ciente coincidié un déficit de extensién y flexidon.

La funcionalidad del hombro queda reflejada
en la Tabla Il

En cuanto a los resultados subjetivos, 17 pa-
cientes responden encontrarse satisfechos y uno
insatisfecho.

DISCUSION

En la actualidad sigue siendo controvertido el
tra el tratamiento de las fracturas de la diafisis hu-
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Figura 3. En esta radiografia se presenta una de las com-
plicaciones de la serie presentada, la rotura cortical poste-
rior en el punto de apoyo distal del clavo.

meral. Hay autores que se decantan por el trata-
miento conservador (férulas en U, con vendajes
tipo Velpeau, etc.) (8-10) y solo intervenir quirar-
gicamente fracasos de este, otros preconizan la re-
duccion abierta de dichas fracturas y su estabili-
zacion con placas atornilladas (6, 11), otros autores
se inclinan por los enclavamientos endomedula-
res insertados retrogrados tipo Ender (12), Hacke-
thal (13), UHN ((1, 14, 15) 0 anterégrados como el
clavo Seidel (16, 17) o el Russell-Taylor (5).

A medida que mejora el disefio de los mate-
riales de sintesis y las técnicas quirtrgicas, el tra-
tarmiento cruento de estas fracturas se hace mas
popular (14}, ya que se incrementan las ventajas
de éste: inicio de rehabilitacion precoz, mayor co-
modidad para el paciente, prevencion de |as de-
formidades angulares (18).

Chapman y col. (19) realizan un trabajo pros-
pectivo Y aleatorizado, usando placas atornilladas
o enclavamiento endomedular con clavo de Ru-
ssell-Taylor y no encuentran diferencias significa-
tivas entre ambos tipos de tratamiento, Concluyen
que el tratamiento de estas fracturas debe ser in-
dividualizado, teniendo en cuenta el sexo, la edad,
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TABLA Il. Evaluacion de los resultados
funcionales de la cirugia en la articulacion

del hombro
1. Dolor:
Ninguno Leve Moderado Fuerte
10 8 0 0

2. Actividades de la vida diaria:
2.1. Nivel de actividad:
Trabajo total: 18
Total recreo/deporte: 17
Suero normal: 18
2.2. Colocacion:
Mas arriba cabeza: 16
Cabeza: 1
Cuello: 1
3. Elevacion lateral y antepulsion:
3.1. Elevacion 3.2. Antepulsion
Mayor de 151° 16 16
Entre 91y 120° 2 2
4. Rotacion externa:
Elevacion total por encima de la cabeza: 16
Sobre la cabeza, hombro delante: 1
Detras de la cabeza, hombro delante: 1
5. Rotacion interna:
En todos los casos fue normal, llegando el dorso
de la mano de los pacientes a la zona interesca-
pular.
6. Potencia (medido por el explorador de forma
subjetiva):
En todos los casos la fuerza de la extremidad
operada fue simétrica.

la actividad del paciente, la morfologia de la frac-
tura, su localizacion, la situacion de las partes
blandas y también, y muy importante, de la ex-
periencia y preferencias del cirujano.

Hay autores que rechazan la osteosintesis de
las fracturas diafisarias de humero, con clavos an-
terdgrados, por el riesgo de alterar la funcion del
hombro. Flinkkila y col. (20} realizan un trabajo re-
trospectivo probando cuatro sistemas de osteo-
sintesis endomedular anterégrada, encontrando
en los 126 casos tratados un alto indice de com-
plicaciones, una tasa de pseudoartrosis de 21/95,
aunque reconoce que puede haber defectos téc-
nicos que influyan en este resultado (el mas fre-
cuente es la diastasis interfragmentaria) y deficit
de la funcién del hombro en 25/67 pacientes. En
nuestra serie la tasa de consolidacion fue del
100%, oscilando en otras series presentadas en la
literatura de fracturas de la diafisis humeral trata-
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das con clavos anterdgrados entre el 70 y el 100%
(21). Como afirman Li y col. (18), muchas de las
complicaciones, como la falta de consolidacion
que aparecen con los clavos endomedulares, se
deben a defectos técnicos como la fijacion insufi-
ciente, la diastasis interfragmentaria, la inadecua-
da orientacion del enclavado o el inadecuado ta-
mano del implante, etc.

Las criticas concretas que se han hecho del cla-
vo de Seidel son la ausencia de estabilidad rota-
cional distal cuando falla el tornillo de expansion,
la necesidad de un portal de entrada amplio que
puede danar el margen externo del cartilago de la
cabeza humeral y el manguito de los rotadores
(9). Esta ultima cuestion es sin duda la mas polé-
mica, en nuestra serie la funcion del hombro se
ha visto afectada en dos ocasiones. Es posible que
la recuperacion de la funcion del hombro esté en
relacion con factores técnicos como la lesion im-
portante del manguito rotador y de una inade-
cuada reparacion, o la prominencia del clavo o de
factores que dependen del paciente, como la pre-
sencia de patologia previa del manguito.

Tras el analisis de los resultados de la serie
presentada en este trabajo se deduce que el cla-
vo de Seidel es una de las alternativas validas pa-
ra el tratamiento quirldrgico de las fracturas diafi-
sarias de himero. Los resultados de este trabajo
no coinciden con los presentados por Svend-Han-
sen y col. (22) en su revision de 31 casos, en los
que encuentra una alta tasa de complicaciones,
tanto respecto de las complicaciones especificas
del clavo (pérdida de la fijacion proximal y distal)
como de las no especificas. En esta serie se en-
contraron complicaciones en cuatro casos (22,2%)
y en ningun caso tuvieron repercusiones en el re-
sultado final del tratamiento.

Kempf y col. (23), en una serie de 41 casos de
fracturas diafisarias de humero tratadas con cla-
vo de Seidel, obtienen un 100% de consolidacio-
nes, en un tiempo medio de 10,5 semanas. Los
resultados de su serie variaron en funcion de la
localizacion de la fractura, desde un 64% de re-
sultados buenos o excelentes en fracturas proxi-
males, al 80% para las de tercio medio y el 85%
para las de tercio distal.

Los resultados que obtiene Gaullier y col. (20)
sobre 23 casos de fracturas diafisarias agudas son
similares a los de esta serie, con un 95% de cons-
lidaciones en los dos primeros meses y un 91%
de resultados finales buenos o excelentes seguin
la escala de Constant. Kelsch y col. (24), en una se-
rie de 63 pacientes, obtienen un 84% de pacientes
con resultados excelentes o satisfactorios siguien-
do la escala de Neer. Estos autores afirman que
los errores técnicos pueden condicionar algunos
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de los malos resultados que aparecen en la lite-
ratura.
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RESUMEN

Pérez Fernandez G. A.

ABSTRACT

La repolarizacion precoz representa en ocasiones un ver-
dadero desafio para el médico en general, sobre todo aquel
que labora en salas de emergencia a la hora de realizar un
correcto diagnostico diferencial con otras entidades que pue-
den provocar un superdesnivel del segmento S-T en el elec-
trocardiograma de 12 derivaciones. Su prevalencia se estima
es de un 2% y hasta un 13% en los pacientes que acuden a
un cuerpo de emergencia y que ameritan la realizacién de un
trazado electrocardiogrifico. Como patrén electrocardio-
grifico benigno, que en ocasiones es confundido con entida-
des como el infarto agudo del miocardio, la pericarditis agu-
da o el espasmo coronario, debe ser tenido siempre en cuenta
incluso en aquellos pacientes que solicitan atencién médica
por dolores en el precordio. Es importante reconocer esta ca-
racteristica de ciertos individuos con el fin de evitar moles-
tias ulteriores a los pacientes en los que esté presente. Pre-
sentamos dos casos que ejemplifican como en ocasiones la
repolarizacion precoz puede conducir a errores en el pensa-
miento médico.

Palabras clave: Repolarizacion precoz, infarto agudo del mio-
cardio, pericarditis aguda.
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Early repolarization may represent a challenge for phy-
sicians in general, particularly for those working in emer-
gency rooms, when a correct differential diagnosis is requi-
red with other conditions that can cause ST segment elevation
on the 12-lead electrocardiogram. Its prevalence has been es-
timated at 2%, and the condition is found in up to 13% of
patients seen in the emergency setting in whom an electro-
cardiogram is required. As a benign electrocardiographic
pattern, sometimes mistaken for conditions such as acute
myocardial infarction, acute pericarditis, or coronary spasm,
early repolarization should always be considered even in pa-
tients seeking medical care for chest pain. It is important to
recognize this characteristics of certain individuals in order
to avoid subsequent discomfort to affected patients. We re-
port two cases illustrating how early repolarization may so-
metimes lead to error in physician judgment.

Key words: Early repolarization, acute myocardial infarction,
acute pericarditis.
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INTRODUCCION

El segmento S-T en el electrocardiograma
(ECG) representa el intervalo entre la despolariza-
cion vy la repolarizacién ventricular, el mismo se
extiende desde el final del complejo QRS hasta el
comienzo de la onda T y es normalmente isoe-
léctrico (1).

Sin embargo, varias situaciones clinicas pue-
den causar elevacion del mismo por encima de la
linea isoeléctrica sin que esto necesariamente im-
pligue la existencia de una patologia cardiovascu-
lar. Dentro de este contexto se destaca un fend-
meno eléctrico conocido como repolarizacién
precoz (RP).

Los cambios eléctricos de la RP fueron descri-
tos por primera vez por Shipley y Hallaram en
ECG de personas sanas donde notaron la exis-
tencia de una variante al parecer normal de ele-
vacién del segmento S-T. Posteriormente, en 1951
se propuso, el término RP para este tipo de hallaz-
gos no patolégicos que involucran a la despolari-
zacion ventricular (2).

Con el transcurso de los afos se ha llamado la
atencion sobre este patron electrocardiografico
benigno al resultar, en ocasiones, motivo de tera-
pias errdneas e incluso de procederes cruentos
(trombolisis, coronariografia, etc.) a individuos en
los cuales esta situacion eléctrica ha estado de
manifiesto, confundiéndose con entidades como
el infarto agudo del miocardio, pericarditis aguda
0 espasmo coronario, entre las mas frecuentes de
tipo cardiovascular que podrian ocasionar un su-
pradesnivel del segmento S-T en el ECG de 12 de-
rivaciones (3, 4). Afortunadamente este tipo de
conductas equivocas no son frecuentes, pero la
posibilidad de cometerlas siempre esta presente
cuando no existe un adecuado dominio de este
hecho sobre todo en salas de emergencias (5).

. La prevalencia de la RP se estima segtin estu-
dios realizados en Estados Unidos es de un 1-2%
en la poblacién en general (2, 5) y hasta del 13%
en los pacientes que acuden con dolores en la re-
gion precordial en salas de cuidados coronarios
emergentes (6). No existen diferencias significati-
vas en cuanto a su aparicion en diferentes grupos
étnicos o razas (2, 3, 5). No obstante, la RP es mas
frecuente en hombres que en mujeres; varias hi-
pétesis han sido propuestas para explicar esta dis-
paridad, invocandose la mayor prevalencia de es-
trés en el hombre y los disbalances hormonales
entre ambos sexos, pero todavia estan lejos de
ser probadas (2).

Lo que si constituye una realidad es que el gru-
po de edades donde ocurre con mayor frecuencia
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es en menores de 50 anos, sobre todo en el ran-
go de los 20 a 40 afos, posteriormente existe una
tendencia a decrecer la elevacion del S-T con la
edad del individuo, segun acotaciones de mega-
estudios que han seguido a pacientes con RP a
través de los anos, este proceso parece deberse
al normal envejecimiento del corazén, cambios
vectoriales, desequilibrios electroliticos, isquemia
miocardica o cambios hormonales (7).

La génesis de la RP es desconocida (2, 5, 7),
aunque, a partir de estudios electrofisiolégicos, se
ha determinado que en estos pacientes existe una
sobreactividad simpética que podria ser la res-
ponsable de una repolarizacion no sincrénica en-
tre las fibras miocardicas en determinado mo-
mento, la cual ocurria mas tempranamente en el
subepicardio y, por lo tanto, antes de la despola-
rizacion de todo el miocardio (8).

Cabe destacar, por ultimo, en lo referente al
ambito fisiopatolégico, que recientemente se ha
pretendido establecer cierta relacion entre la RP y
el peligroso sindrome de Brugada (SB) después
de un trabajo de Gussak y col. (9), en el cual se lo-
gré convertir el patron eléctrico de la RP en el de
dicho sindrome utilizando modelos experimenta-
les electrofisioldgicos, emergiendo la posibilidad
de que la llamada RP no fuera tan benigna, como
se pensaba, y que bajo ciertas condiciones clini-
cas que provocaran elevacion del segmento ST
en estos pacientes con una RP, éstos podrian es-
tar en gran riesgo de padecer los eventos arritmi-
cos fatales del SB. Otro trabajo (10) no coincide
con lo anterior, y demuestra en una serie extensa
de pacientes que los signos electrocardiograficos
del SB son en primer lugar diferentes a los de la
RP y que el método experimental no era el mas
adecuado para establecer dicha premisa, ademas
la epidemiologia del, a veces fatal, sindrome nun-
ca debe descartarse.

Los cambios electrocardiograficos de la RP,
que son de tipo permanente, han sido bien esta-
blecidos, ocurriendo con una mayor frecuencia
(hasta 75%) en las derivaciones precordiales de-
rechas (V1-V4), seguidas por las de miembros (D1,
D2, D3 y AVF) en un 30% de los casos, aunque en
otras podrian igualmente estar presentes, del mis-
mo modo en las primeras las alteraciones son
mas llamativas segun todos los trabajos revisa-
dos al respecto (2, 5, 8).

A continuacion resumimos las manifestacio-
nes eléctricas de la RP, con la salvedad de que no
todas deben estar presentes para hacer un co-
rrecto diagnostico (2, 8):

1-. Elevacion del segmento S-T de un 1 mV
(punto J) o mas de forma céncava que puede lle-
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gar hasta 5 mV y es independiente del tipo de de-
rivacion en que se encuentre (hallazgo que domi-
na el patron de RP).

2. Retardo o «empastamiento» en la despola-
rizacion ventricular (complejo QRS, hacia el final
del mismo).

3. Ondas T altas y de amplitud mayor que las
ordinarias con la caracteristica de ser parcialmen-
te asimétricas.

4, Depresién del segmento PR y/o acorta-
miento del mismo.

5. Duracién incrementada del complejo QRS
con transicion abrupta de su morfologia (frecuen-
te en precordiales derechas).

6. Depresion reciproca del segmento S-T en
AVR de 1 mm o mas.

7. Aparicion de ondas U en el ECG, sobre to-
do en precordiales (relativamente infrecuente).

8. Retorno del segmento S-Ty el punto J a la
linea isoeléctrica o por debajo con el gjercicio o
mediante prueba de esfuerzo con recuperacién
parcial de la morfologia de RP en la recuperacion
tras el esfuerzo.

Con el objetivo de ejemplificar lo anterior-
mente comentado, presentamos dos casos en los
que algunas de las anteriores premisas estuvie-
ron presentes.

PRESENTACION DE CASOS

Caso 1

Paciente ORG blanco, de 31 afos, procedencia
urbana y trabajador por cuenta propia, con ante-
cedentes referidos de bloqueo auriculoventricular
intermitente de primer grado sin causa definida,
diagnosticado hace dos afos por un facultativo y
sin tratamiento ni seguimiento estable del mismo.
No se recogen otros antecedentes de interés.

Acude al cuerpo de guardia del policlinico José
Ramon Ledn Acosta, de la ciudad de Santa Clara,
describiendo molestias precordiales ligeras por se-
gunda vez en una semana, las cuales eran relati-
vamente opresivas, localizadas hacia el centro del
precordio y que se irradiaban hacia el brazo iz-
quierdo donde prevalecia ademas un moderado
entumecimiento del mismo. No existia palidez,
disnea, sudoracion u otro sintoma. Sus signos vi-
tales eran adecuados para su edad y sexo. Se le
realiza un ECG de 12 derivaciones (Figura 1), que
preocupo a los médicos de guardia en aquel mo-
mento donde se apreciaba un supradesnivel del
segmento S-T céncavo en las derivaciones D2, D3

La repolarizacion precoz

y AVF, con un punto J elevado a 1 mV sobre la li-
nea isoeléctrica. Era notable ademas la presencia
de ondas T altas y algo «picudas» en las mismas
derivaciones. Antes estos hallazgos que llamaron
la atencion en aquel momento hacia un proceso
isquémico en la region miocardica inferior se ad-
ministré nitroglicerina sublingual, oxigenotera-
pia y terapia analgésica, mientras se esperaban
por otros ECG previos del mismo paciente. Los
cambios antes descritos permanecian en trazos
electrocardiograficos anteriores. Luego de aproxi-
madamente 30 minutos las molestias referidas de-
saparecieron y el paciente fue remitido a su casa,
no obstante se le sugirié la realizacion de una
prueba ergométrica en la consulta de cardiologia
de hipertension arterial atendida por nosotros, en
la cual se le realizé un interrogatorio y examen fi-
sico exhaustivo con el propésito de excluir cual-
quier otra causa de elevacion del S-T, y un ECG
de 12 derivaciones en estado basal fue realizado
ademas. Los sintomas descritos persistian con
mayor frecuencia al presente y a diversas horas
del dia; los cambios eléctricos basales se mante-
nian igualmente. La prueba ergomeétrica, utilizan-
do el Protocolo Diag-25 en una bicicleta Monark
de fabricacion sueca acoplada a un equipo Car-
diocid, fue negativa de trastornos coronarios de
ningun tipo. Concluimos el caso como el de un
paciente portador de un patron de repolarizacion
precoz.

Comentario al caso

Este nos parece un ejemplo sencillo que ilus-
tra como en ocasiones la RP puede de veras con-
fundir a cualquier médico y llevarlo a administrar
terapias y sugerir pruebas diagndsticas que po-
seen un riesgo potencial para la vida cuando se
trata de un paciente con algunos de los cambios
eléctricos clasicos de la RP ya comentados, a los
que se sumaban un infradesnivel del ST de apro-
ximadamente 1 mm en AVR. Teniendo en cuenta
gue las molestias precordiales referidas podrian
ser de cualquier otra causa no cardiovascular, co-
mo se diagnosticé luego atribuyéndose el cuadro
clinico a un origen musculoesquelético, quizas con
un componente psiquico de importancia como es
el de hacerle ver a un paciente con todas las me-
didas tomadas y orientadas que una patologia
cardiovascular era inminente en él. Hecho que nos
fue patente al interrogar a un paciente ansioso y
bastante preocupado, el cual demostraba deseos
marcados de realizarse la ergometria a pesar de
nuestra insistencia de que aquellos cambios eran
de naturaleza benigna y los posibles riesgos de
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Figura 1. Supradesnivel del segmento S-T de forma cdncava en las derivaciones D2, D3 y AVF (sefalado con dos asteriscos)
y punto J a un 1 mV sobre la linea isoeléctrica. Obsérvese presencia de ondas T altas y asimétricas. Notese infradesnivel del

S-T en AVR de mas de 1 mm (sefalado con un asterisco).

esta prueba, sin embargo confesamos que pen-
sando en la realizacion del presente trabajo y ex-
tremando las medidas decidimos acometer la rea-
lizacién de la prueba de esfuerzo en este paciente.

Caso 2

Paciente ERG, masculino, blanco, de 45 afios
de edad, procedencia urbana y trabajador asala-
riado, con antecedentes de asma bronquial grado
Il controlada y en estudio de una posible hiper-
tension arterial (HTA). No se recogen otros datos
de interés al interrogatorio.

Este paciente, administrador de nuestro centro
médico, comienza con un dolor de aparicion su-
bita en la regién precordial mientras se encontra-
ba realizando sus labores habituales, localizado

92 MAPFRE MEDICINA, 2003; vol. 14, n.° 2

hacia el centro del precordio que referia como de
caracter opresivo y difuso, sin irradiacion mani-
fiesta. No existié palidez, ni sudoracién. Sus para-
metros vitales eran adecuados. Se le realiza ECG
de 12 derivaciones donde se constata un supra-
desnivel del S-T en V3, V4 y V5 con un punto J
gue se incrementaba de 1 mV en V3 hasta 2 mV
en V5 por encima de la linea isoeléctrica, cambios
que se mantenian en trazos anteriores (Figura 2),
ademas la presencia de ondas T positivas y picu-
das, fueron los hallazgos que llamaron la atencion
en aquel momento. Ante esta situacion clinica y
eléctrica se decidid administrar nitritos y oxigeno
como terapias de urgencia, valorandose la posi-
bilidad de algun evento cardiovascular isquémico
en evolucion que comprometia al tabique inter-
ventricular y areas adyacentes. Con la terapéutica
administrada el dolor remitié en unos minutos y

La repolarizacion precoz

Figura 2. Supradesnivel del ssgmento S-T con concavidad en V3, V4 y V5, mas notorios en V5 con punto J en 2 mV (sefa-
lado con 1). Retardo o «uempastamiento» final del QRS (sefialado con 2). Ondas T altas, asimétricas y puntiagudas (senalado
con 3). Depresion del segmento PR (sefalado con 4). Se toma la derivacion V5, por ser la de cambios mas elocuentes.

el paciente fue dado de alta y remitido para la rea-
lizacion de una ergometria en aras de confirmar
el diagnostico.

Tres dias después se realiza la prueba de es-
fuerzo en nuestra consulta de hipertension arterial
donde, ademas, fue remitido el paciente para el
diagndstico y manejo de una probable HTA. Se
utilizé el protocolo Diag-25 para bicicleta ergomé-
trica, el tiempo de ejercicio fue de ocho minutos
y el paciente alcanzoé los 9,2 METS, la frecuencia
cardiaca maxima fue de 160 I/minuto en el maxi-
mo esfuerzo (85% de la FC maxima segtn la
edad), no existieron sintomas clinicos ni cambios
eléctricos durante el esfuerzo o la recuperacion
gue sugirieran insuficiencia coronaria en este pa-
ciente. Sin embargo, una posterior valoracion de
los cambios eléctricos basales, al esfuerzo y en la
recuperacion de este paciente demuestran que al
parecer estamos en presencia de una RP. En la
Figura 2 son elocuentes ademas de las alteracio-
nes eléctricas ya comentadas, otras que llaman la
atencion, obsérvese la depresion del segmento PR
y el «uempastamiento» o retardo en la conduccidn
al final del complejo QRS que son mas evidentes
en V5. La Figura 3 muestra, durante el esfuerzo, el
retorno del punto J a la isoeléctrica y a un seg-
mento S-T con un infradesnivel con un ascenso
rapido en el primer complejo de V3, V4 y V5, res-
puesta esta normal al esfuerzo (1, 2). Un retorno
evidente a la isoeléctrica con tendencia al patrén
basal es evidente en la Figura 4 tras seis minutos

en la etapa de recuperacion de la prueba ergo-
meétrica.

Comentario del caso
En este caso a diferencia del primero, si consi-

deramos fue correcta la realizacion de la ergome-
tria, la que es meritoria en pacientes con anginas

l Emerio Herrera

Figura 3. Electrocardiograma del paciente durante Ia
prueba de esfuerzo. Es apreciable el infradesnivel del seg
mento S-T en los primeros complejos de las derivaciones
afectadas (V3, V4 y V5), con un punto J que alcanza la iso
léctrica. Los complejos senalados con asterisco correspon
den a extrasistoles.

de pecho tipicas y cambios en el ECG aparente
mente de etiologia no isquémica (1, 2). Sin em:-
bargo, las alteraciones permanentes de los ECG
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Figura 4. Tendencia a la recuperacion del patrén de repo-
larizacion precoz luego del sexto minuto de la recupera-
cién en la ergometria. Nétese segmento PR infradesnive-
lado en el tercer complejo de V5.

basales de este individuo y los subsecuentes cam-
bios en el esfuerzo y la recuperacion ejemplifican
la existencia de un patron de repolarizacion pre-
coz y descartan otras causas cardiovasculares
frecuentes de precordialgias tipicas como son el
infarto agudo del miocardio, aunque en la gene-
ralidad de los casos los cambios del S-T, en este
caso convexos, son de mas de 2 mV, pero tenien-
do en cuenta que son evolutivos nunca se debe
pasar por alto la posibilidad del mismo aunque la
magnitud del supradesnivel no sea la mas usual;
y la pericarditis aguda, esta ultima afecta habi-
tualmente todas las derivaciones, asimismo cier-
tos antecedentes clinicos con frecuencia estan pre-
sentes (1) y este no fue el caso. Pensamos que la
diferenciacién de este cuadro con un posible es-

pasmo coronario en un paciente que frecuente-
mente es sometido a estrés laboral mantenido, es-
tribaria en la persistencia de la elevacion del S-T
en los ECG previos y su respuesta al esfuerzo en
las derivaciones que nos llamaron la atencién (V3,
V4, V5) no es la caracteristica. Se sabe que la an-
gina vasoespastica la tendencia en la ergometria
es al supradesnivel (2, 3) y no al infradesnivel del
S-T como ocurrié en nuestro paciente.

COMENTARIO FINAL

Consideramos que es imprescindible que el
meédico en general, sobre todo aquel que desa-
rrolla su labor asistencial en salas o cuerpos de
guardias de emergencias de hospitales y policli-
nicos de urgencias, conozca la existencia de esta
entidad en aras de evitar procederes incorrectos
y molestos hacia aquellos pacientes que deman-
dan atencion médica y que por una u otra razon
asistan a nosotros con precordialgias y conlleven
la realizacion de un ECG. Del mismo modo es ne-
cesario tener en cuenta que no siempre una ele-
vacion del segmento S-T es equivalente a proble-
mas inherentes al aparato cardiovascular, existen
por demas causas no cardiacas de S-T suprades-
nivelado que se resumen en la Tabla I. Igualmen-
te el correcto diagndstico diferencial de las pato-
logias cardiacas mas frecuentes que elevarian un
S-T por encima de la isoeléctrica (Tabla Il) es pri-
mordial (8).

Por lo tanto, una vez mas se impone la demos-
trada importancia de una correcta anamnesis con
una pesquisa adecuada de factores de riesgo car-
diovasculares y la realizacion de ECG periddicos
a los no pocos pacientes que nos llegan con ECG
«sospechosos». Herramientas imprescindibles
que puedan disuadir al facultativo de conductas
agresivas y riesgosas, asi como estados de animo
inadecuados que si pudiesen ser causas de dolo-
res precordiales de origen cardiovascular con to-
do el riesgo que estos implican. Pensamos que el
reconocimiento adecuado de este patron de RP

TABLA |. Etiologias extracardiacas de elevacion del segmento S-T

Enfermedades cerebrales Enfermedades abdominales

Drogas Metabolicas Otras

Accidentes vasculares:
— Hemorragicos

Peritonitis aguda
Pancreatitis

Quinidina Hipotermia Ansiedad
Procainamida Hiperventilacion

Tabaquismo

— Isquémicos Colecistitis aguda Digitalicos  Hiperpotasemia Inmersién en agua fria
Hernia hiatal
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TABLA Il. Comparacion de los diferentes hallazgos entre la repolarizacion precoz,
la pericarditis aguda y el infarto agudo del miocardio

Aspectos Repolarizacion precoz Pericarditis aguda Infarto del miocardio

Edad Por debajo de 50afios Cualquier edad Por regla mas de 50 anos
Sexo Mayor en hombres No diferencias Mayor en hombres
Derivaciones Mayor en precordiales Todas Topografia diferente

Segmento PR Corto o deprimido

derivaciones

Morfologia del QRS Transicion abrupta desde Voltaje bajo

V2-V3 con retardo en la
conduccion hacia el final

Segmento S-T Concavidad

Deprimido en todas las No

Depende de la causa

Convexidad, elevado en Convexo, con punto J mas de 4-5 mm

el primer estadio

Cambios reciprocos Depresion del S-T en AVR No

Dependen de la topografia

Ondas T Altas, puntiagudas y Positivas inicialmente,  Positivas inicialmente, luego negativas
ligeramente asimétricas luego negativas o o0 isoeléctricas
isoeléctricas
Seguimiento Cambios permanentes. Cambios en cuatro Cambios evolutivos hasta la normalidad
estadios

posee una importancia elemental en la practica
médica.

BIBLIOGRAFIA

1. SPODIK D. Pericardial disease. En: E Braunwald E,
Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine.
W B Saunders, 2001; 6.2 ed. [24 pantallas]. Disponible
en: URL: http./mww.mdconsult.com/das/book/view/
924/378.htmiftop

2. WAGNER M. Interpretation of the Normal Electrocar-
diogram. En: Marriott’s Practical Electrocardiography.
Lippincott Williams & Wilkins, 2001; 10.2 ed. [24 pan-
tallas]. Disponible en: URL: http;/imww.mdconsult.com/
das/book/view/925/22.html/top

3. BRADY W J, PERRON A D, CHAN T. Electrocardiogra-
phy ST segment elevation: correct identification of
acute myocardial infarction (AMI) and nom AMI syn-
dromes by emergency physicians. Acad Emerg Med.
2001; 8 (4): 382-385.

10.

SMITH K J, THEAL M, MULJI A. Pericarditis presen-
ting and treated as an acute anteroseptal myocardial
infarction. Can J Cardiol. 2001;17 (7). 815-817.
BRADY W J, PERRON A D, VILMAN E. Errors in emer-
gency physicians interpretation of ST segment eleva-
tion in emergency deparment chest pain patients.
Acad Emerg Med. 2000; 7 {11): 1256-1260.

HASBAK P, ENGELMANN M D. Early repolarization St
segment elevation as normal electrocardiography va-
riant. Ugeskr Laeger. 2000; 162 (44): 5928.

MEHTA M C, JAIN A C. Early repolarization in scalar
electrocardiogram. Am J Med Sc. 1995; 309: 305-311.
MEHTA M C, JAIN A C, MEHTA A. Early repolariza-
tion. Clin Cardiol. 1999; 22: 59-65.

GUSSAK |, ANTZELEVITCH C. Early repolarization syn-
drome. Clinical characteristics and possible cellular
and ionic mechanisms. J Electrocardiol. 2000; 33 {4):
299-309.

BIANCO M, BRIA S, GRANFELICI A, SANNA M,
PALMICRI U, ZEPPELLI P. Does early repolarization in
the athlete have analogies with the Brugada syndro-
me? Eur Heart J. 2001; 22 (6): 448-449,

MAPFRE MEDICINA, 2003; vol. 14, n° 2 95




@ FUNDACION MAPFRE MEDICINA

¢)» FREMAP

XXX SIMPOSIUM INTERNACIONAL
DE TRAUMATOLOGIA Y ORTOPEDIA FREMAP

Infecciones osteo-articulares

Majadahonda, 13 y 14 de noviembre de 2003
Ctra. Pozuelo, 61
Salén de actos de FREMAP

AVANCE DEL PROGRAMA

Tendencias actuales en el manejo de las fracturas
abiertas

Estrategia terapéutica en el tratamiento de las osteo-
mielitis y pseudoartrosis infectadas

M. J. Patzakis

Jefe del Servicio de Cirugia Ortopédica del Hospital University
of Southern California

Infeccion postquirdrgica tras artrodesis vertebral. Inci-
dencia y manejo

G. Acebal Cortina

Jefe Seccion C.0.T. Hospital de Cabuenes. Gijon (Asturias)
Artritis post-artroscopia

J. J. Asenjo Siguero

Adjunto C.0.T. Hospital FREMAP. Majadahonda (Madrid)
Ultimos avances en antibiéticos

J. Barberan

Departamento de Infecciones. Hospital Militar Gémez Ulla.
Madrid

Prétesis total de cadera infectada. Sistematica de
nuestro Servicio

A.Blanco Pozo

Jefe Servicio C.0.T. Hospital General Yagie. Burgos
Osteitis de calcaneo

Escobar Alonso. Jefe Servicio C.O.T.

Hospital la Princesa. Madrid

Artritis infecciosa

J. Flores Sanchez

Jefe Unidad Sépticos. Hospital Vall d'Hebrén. Barcelona
Profilaxis antibiotica

F. de la Gala Sanchez

Subdirector Médico y Jefe Servicio Medicia Interna. Hospital
FREMAP. Majadahonda (Madrid)

Infecciones de la mano

F. Garcia de Lucas

Unidad de Mano. Hospital FREMAP. Majadahonda (Madrid)
Historia de la infeccion osteoarticular

J. L. de Gregorio Jabato

Jefe de los Servicios Médicos de la Subcentral Centro de FRE-
MAP. Madrid

¢ Tratamiento de las osteitis

P. Guillen Garcia

Clinica CEMTRO. Madrid

Infecciones osteoarticulares en el nino

R. Huguet Carol

Jefe Servicio C.O.T. Hospital Sant Joan de Deus. Barcelona
Infecciones y aloinjertos

J. L. Lopez-Duran

Jefe Servicio C.0.T. Hospital Clinico San Carlos. Madrid
Prevencién y manejo de las infecciones 6sea agudas
y postquirdrgicas

F. Lopez-Oliva Murioz

Director Médico y Jefe Servicio C.O.T. Hospital FREMAP. Maja-
dahonda (Madrid)

Fisiopatologia de la infeccion osteoarticular

C. Vicario Espinosa

Adjunto Servicio C.O.T. Hospital FREMAP. Majadahonda
(Madrid)

Infeccion dsea en paises subdesarrollados

C. Leon

Adjunto Servicio C.O.T. Hospital Clinico San Carlos. Madrid
Hidatidosis dsea

F. Marco Martinez

Adjunto C.O.T. Hospital Clinico San Carlos. Madrid
Infeccion tras protesis de rodilla

M. A. Ortega Andreu

Adjunto C.O.T. Hospital La Paz. Madrid

Infeccion tras protesis de cadera

E. C. Rodriguez Merchan

Adjunto C.0.T. Hospital la Paz. Madrid

Cobertura de partes blandas

Sénchez Olaso

Cirugia Plastica. Ramén y Cajal. Madrid

Pseudoartrosis infectadas

Hospital FREMAP. Sevilla

INFORMACION:
Fundacién MAPFRE Medicina
infofmm @mapfremedicina.es // www.mapfremedicina.es

23

ORIGINAL

Estudio sobre posibles trastornos de la
reproduccion en personal laboralmente
expuesto a campos electromagnéticos

Study about reproduction disorders on
electromagnetic field exposed staff in the work place

Servicio de Prevencion de empresa eléctrica

RESUMEN

La controversia sobre si la exposicién a campos electro-
magnéticos generados por lineas eléctricas de transporte pue-
de tener efectos sobre la salud lleva con nosotros algunas dé-
cadas. A dichos campos se les han atribuido una gran
variedad de efectos que van desde alteraciones del compor-
tamiento y la fertilidad hasta trastornos hematolégicos y po-
sibles efectos cancerigenos.

La exposicién laboral a campos electromagnéticos es, en
principio, mayor que la exposicién de la poblacién general o
no laboral. Este es el origen de muiiltiples estudios epidemio-
légicos que tratan de hallar una asociacion entre la exposi-
cién laboral y alteraciones en la salud en general, incidencia
de abortos y malformaciones congénitas y cancer.

Ante la importancia de las posibles repercusiones sobre
la salud de las personas por la exposicién laboral a campos
electromagnéticos, nos planteamos el presente estudio en el
seno de una empresa eléctrica con el objetivo general de co-
nocer posibles trastornos de la reproduccién en personal la-
boralmente expuesto a dichos campos.

Uno de los objetivos especificos mis importantes, plan-
teado simultineamente, consiste en el establecimiento de una
metodologia para dicho estudio.

Para ello disefiamos un estudio transversal en el que sub-
dividimos a la poblacién objeto de estudio segiin su tipo de
exposicidn (alta o baja), su antigiiedad en dicha exposicién y
por rangos de edades. Para cada uno de estos tres grupos se
estudio la presencia o no de trastornos de la fertilidad, de
abortos o fetos muertos y de anomalias congénitas en la des-
cendencia, aplicando entre ellos un anilisis bi-variante.

Palabras clave: Exposicidon laboral a campos electromagnéti-
cos, trastornos de la reproduccion.

De Castro Sdnchez P, Gonzilez De Castro P

Estudio sobre posibles trastornos de la reproduccién en personal
laboralmente expuesto a campos electromagnéticos
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ABSTRACT

The controversy about if electromagnetic fields exposu-
re generated by transport electrical lines can have effects on
health have lasted for decades. On these fields it has been at-
tributed a great variety of effects, from behaviour on ferti-
lity disturbances to disorders on hematology and possible
cancerigenic effects.

Labour exposure to electromagnetic fields is, at first, big-
ger than non-working population exposure. This is the ori-
gin of multiple epidemiologic studies which try to find an aso-
ciation between labour exposure and health alterations in
general, incidence on abortation and congenital malforma-
tion and cancer.

In view of the importance of possible repercussions on
human health due to labour exposure to electromagnetic
fields, we state the present study in a electrical company in
order to know possible reproduction disorders on the labour
exposed staff.

One of the most important targets, simultaneously sta-
ted, is the establishment of a metodology for our study.

For that matter we designed a transverse study in which
we subdivided the target population according to their kind
of exposure (high or low), their exposure seniority and their
ranges of ages. For each one of these three groups we studied
the presence or not of fertility disorders, of abortation or
dead fetuses and of congenital malformations on their des-
cents, applying a bivariate analyse.

Key words: Labour exposure to electromagnetic fields, repro-
duction disorders.
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INTRODUCCION

La electricidad esta integrada en nuestras vi-
das hasta tal punto que es dificil concebir una so-
ciedad moderna sin energia eléctrica que ilumine
nuestros hogares, haga funcionar nuestros elec-
trodomeésticos o permita una climatizacion ade-
cuada de nuestras viviendas y edificios publicos.
En el ambito laboral su papel no es menos impor-
tante, ya que de su correcto funcionamiento de-
pende la sincronia imprescindible de complejos
motores, sistemas informaticos, de seguridad y
una interminable lista por todos conocida. Refle-
jo de todo lo anterior son los mas de 600.000 km
de lineas eléctricas que hay en Espafa y que per-
miten que la energia generada en los diferentes
centros de produccion sea transportada a indus-
trias, edificios, servicios y viviendas en el mo-
mento, cantidad y calidad necesarios.

Hasta hace poco mas de cien anos, la Gnica
fuente de campos electromagnéticos a la que una
persona podia estar expuesta era la natural, es de-
cir, los terrestres producidos por las cargas eléc-
tricas de la ionosfera y por el flujo de las corrien-
tes eléctricas que forman parte del ndcleo de
hierro fundido que se encuentra en el interior de
la Tierra. La intensidad del campo electromagné-
tico terrestre suele oscilar entre los 40 y 50 micro-
teslas. La exposicion a estos campos es perma-
nente.

Posteriormente, la generacion y el uso de la
electricidad en todos los ambitos de la vida y del
trabajo, las nuevas tecnologias, el uso industrial,
los nuevos métodos de transporte, etc., nos ha su-
mergido a la practica totalidad de la poblacion en
un nuevo ambiente electromagnético, diferente al
existente de forma natural y de caracter continuo
(no varia su direccion con el tiempo).

El espectro electromagnético cubre toda la ga-
ma de frecuencias. A mas alta frecuencia, mas
corta es la distancia entre una onda y la siguiente
y mayor es la cantidad de energia que transmite.
Debido a esto, el transporte de energia eléctrica
se realiza a una frecuencia extremadamente baja
con objeto de minimizar las pérdidas en forma de
ondas. Las frecuencias extremadamente bajas,
productoras de campos electromagnéticos, utili-
zadas habitualmente son los 50 Hz en Europa y 60
Hz en Estados Unidos de América.

Uno de los problemas actuales con los cam-
pos electromagnéticos es no conocer cuales de
Sus aspectos, si es que existen y en relacion con
la dosis, son importantes a la hora de producir un
efecto sobre la salud de un individuo. Es decir, no
sabemos con certeza si lo relevante es el nivel me-
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dio al que estad expuesta una persona diariamen-
te, o es la exposicion por encima de un cierto um-
bral, o el nimero de veces que una persona en-
tra o sale del campo...

El inicio de las observaciones sobre los posi-
bles efectos de los campos electromagnéticos, se-
guin nos recuerda el Dr. Bernar en su articulo (1),
se puede fechar hacia 1890, cuando los autores
Peterson y Kennelly, del laboratorio Edison, pu-
sieron de manifiesto sus primeras e inespecificas
inquietudes.

Sin embargo, el tema no cobré importancia
hasta la década de los sesenta, cuando algunos
autores rusos, con Asanova a la cabeza, empeza-
ron a describir alteraciones funcionales del tipo de
cefaleas, nduseas, cansancio y pérdida de la libi-
do, entre otras, en trabajadores de subestaciones
eléctricas. Estos resultados no fueron contrasta-
dos por otros grupos de investigacion de la épo-
ca.

Fue en el afio 1972, en una conferencia inter-
nacional de electricidad (CIGRE) (2) cuando las in-
vestigaciones sobre los efectos de los campos
electromagnéticos empezaron a darse a conocer
fuera de los circulos cientificos restringidos. En di-
cha conferencia se hablo, por parte de diferentes
autores, de alteraciones cardiovasculares, altera-
ciones psiquicas y neurolégicas, alteraciones he-
maticas, etc., haciendo referencia, incluso, a um-
brales de intensidad.

Pero la gran revolucion llegé a final de la dé-
cada de los setenta, cuando los autores Werthei-
mer y Leeper (3) hablaron por primera vez de ex-
posicién a campos electromagnéticos y su posible
relacion con procesos tumorales, concretamente
con leucemias infantiles.

A partir de aqui los estudios de todo tipo, in vi-
tro, in vivo y epidemioldgicos, se han multiplica-
do vy proliferado a todo lo largo y ancho de la co-
munidad cientifica.

OBJETIVOS

El objetivo general del presente estudio es co-
nocer posibles trastornos de la reproduccién en
personal laboralmente expuesto a campos elec-
tromagnéticos. En este caso nos centramos en tra-
bajadores de una empresa eléctrica.

Para ello, definimos dos objetivos especificos
en términos de hipotesis:

— ;Existen trastornos de la reproduccion en
trabajadores laboralmente expuestos a campos
electromagnéticos?

24

25

— Las posibles diferencias encontradas json
debidas al azar o podemos etiquetarlas de esta-
disticamente significativas?

— Y un tercer objetivo especifico consistente
en el establecimiento de una metodologia especi-
fica para dicho estudio.

Como valor anadido o beneficios complemen-
tarios, algunos de los objetivos secundarios que
podemos alcanzar serian los siguientes:

— Registro de trabajadores con trastornos de
la reproduccion.

— Mayor conocimiento de cuestiones que
puedan afectar a la esfera psiquica del trabajador.

— Creacion de mayor confianza del trabajador
en su servicio médico.

— Mayor capacidad para la orientacion y se-
guimiento del problema.

— Otros.

MATERIAL Y METODO

Siguiendo las directrices del Comité de Exper-
tos en Terminologia del The College of Obstetri-
cian and Gynecologists (4), nos encontramos con
las siguientes definiciones:

— Infertilidad: disminucion o ausencia de fer-
tilidad, entendiendo esta como la capacidad para
tener hijos. No implica una condicion irreversible,
como la esterilidad.

— Esterilidad: incapacidad de concebir, quedar
la mujer embarazada, por inadecuada estructura
o funcién de los 6rganos genitales.

De forma un poco arbitraria, lo usual es consi-
derar un periodo de uno-dos afnos para enjuiciar-
las como tales.

Sin embargo, la definicién aceptada en la co-
munidad cientifica como infertilidad es la siguien-
te: «incapacidad para concebir tras uno-dos aros
de relaciones sexuales habituales sin proteccion
alguna y sin motivo conocido que la justifique».

En nuestro estudio hemos adoptado esta se-
gunda definicién, tomando los dieciocho meses,
término medio entre uno y dos anos, como pe-
riodo de referencia. )

Ademas de las definiciones anteriores, estu-
diamos como trastornos de la reproduccion a las
malformaciones congénitas, a la muerte precoz
de hijos, a los abortos y a los hijos nacidos muer-
tos. Afadimos un apartado de embarazos inte-
rrumpidos por medios médicos o quirtrgicos. No
hemos tenido interrupciones voluntarias del em-
barazo.
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Siguiendo a Gonzalez Merlo (5), definimos
aborto como la interrupcion de la gestacion antes
de la semana veinte o en la que el feto pesa me-
nos de 500 g. Adoptamos también su definicion
de anomalia congénita como toda alteracion so-
matica o bioquimica presente en el recién nacido.

Nuestro criterio para incluir una muerte como
precoz fue de seis meses.

Por exposicion laboral a campos electromag-
néticos entendemos aquella que se realiza duran-
te la jornada laboral como consecuencia del tra-
bajo que se desarrolla habitualmente. En la gran
empresa eléctrica podemos distinguir:

I} Gran o alta exposicion (hasta 400 Kv):
A) Trabajo en tension:

a) A distancia.

b) A potencial.

¢) En contacto.

B) Trabajo en proximidad.

I} Exposicién indeterminada.

) Menor o baja exposicion:

A) Montaje y lecturas de contadores.

B) Oficinas y almacenes:

a) Con pantallas de visualizacion de datos.
b) Sin pantallas de visualizacién de datos.

En los trabajos en tension se produce, de una
u otra manera, una manipulacién del elemento
potencial, la corriente. En la modalidad «a distan-
cia» se realiza a través de un elemento aislante in-
termedio, normalmente una pértiga.

En la modalidad «a potencial» hay contacto
con la tension sin elemento aislante intermedio,
pero estando el operador aislado individualmente.

La modalidad «en contacto» se realiza me-
diante manipulaciones con guantes aislantes sin
sobrepasar la corriente los 35 Kv.

Los trabajos en proximidad no requieren ma-
nipulacion del elemento potencial, ya que la ex-
posicion se produce al estar el trabajador cercano
a una gran fuente de energia. Es el caso de los
operarios de lineas, subestaciones y centrales.

Hemos llamado exposicion indeterminada a la
que tienen los trabajadores que realizan funcio-
nes, tareas o trabajos con diferentes niveles de ex-
posicion. Para mejor clarificacién de los resulta-
dos del estudio y evitar posibles errores en su
interpretacién, este grupo no participa en los re-
sultados finales del estudio ni en sus conclusio-
nes. De esta manera podemos comparar clara-
mente el grupo de gran exposicién con el de
menor exposicion, quedando este ya suficiente-
mente concretado.

Una vez definidos los conceptos de infertilidad

y exposicion laboral a campos electromagnéticos
y establecido lo que vamos a considerar como
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trastorno de la reproduccion, el siguiente paso es
caracterizar a la poblacion objeto de estudio. Por
considerarlo de interés, ademas de la subdivision
por nivel de exposicion, se establecio otra segun
la antigiiedad en la misma y otra por rango de
edades.

El total de la muestra estudiada fue de 72 tra-
bajadores que oscilan entre los 25 y los 62 anos
de edad. La exposicion en el grupo de gran ex-
posicion oscil6 entre los 2 y los 28 afios, mientras
que en la menor fue entre 1y 33.

Por la propia naturaleza del estudio, fueron ex-
cluidas las personas no iniciadas en sexualidad ac-
tiva y/o habitual, ya que no cumplen los criterios
establecidos para etiquetarlos como infértiles.

En otros tipos de exclusiones, tuvimos un so-
lo caso de no inclusion voluntaria.

El diseno elegido para el trabajo fue el de es-
tudio transversal, ya que este es el modelo que
nos permite llegar al conocimiento de una situa-
cidn actual sin connotaciones temporales.

A partir de una fecha elegida como comienzo
del trabajo, el paso por el servicio médico fue el
criterio de inclusién en el universo muestral has-
ta conseguir la cifra de 36 casos por cada grupo
de exposicion. Dicha cifra nos podia permitir al-
canzar una determinada significacion estadistica
y validez.

Los motivos de asistencia a dicho servicio mé-
dico fueron varios: reconocimiento periédico or-
dinario, reconocimiento tras ausencia por enfer-
medad, seguimiento de enfermedad o accidente
de trabajo, consulta asistencial...

La recogida de datos la realizamos los médi-
cos del servicio médico tras varias sesiones con-
juntas, preparatorias y previas, que sirvieron para
elegir el diseno del trabajo y unificar criterios y
metodologia.

El cuestionario utilizado fue adaptado por no-
sotros sobre la base de uno anterior realizado por
R. J. Levine y P. B. Blunden del Chemical Indus-
try Institute of Toxicology de Estados Unidos de
América, publicado en J.O.M. en 1.980 y que fue
de nuevo adaptado y difundido por Graves (6) en
1987. En la forma adaptada y usada por nosotros,
se subdividio en instrucciones por un lado y ho-
jas de respuestas por otro, dandole el nombre de
cuestionario familiar. Se adjunta en anexos.

Una vez el trabajador en consulta, indepen-
dientemente del motivo de ella, el médico le in-
formaba de la razén de ser del cuestionario y su
papel en el engranaje general del estudio, ofer-
tandole su participacion como miembro incluido
en él. Tras su aceptacion, se comprobaba la exis-
tencia o no de causa de exclusion mediante
anamnesis dirigida.
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Si, por fin, entraba a formar parte de la mues-
tra, se le explicaba minuciosamente el cuestiona-
rio para su mejor cumplimiento. A partir de aqui,
cada persona podia rellenarlo in situ o hacerlo en
otro lugar y/o momento, devolviéndolo cumpli-
mentado posteriormente.

Los programas informaticos utilizados han si-
do Microsoft Access, Word y Microsoft Excel ba-
jo Windows.

RESULTADOS

— Problemas de fertilidad:

« Si: 5 (6,94%).

= No: 67 (93,06%).

 Total: 72 (100%).

— Rango de edades:

+ 20-34: 26 (36,11%).

= 35-49: 32 (44,44%).

» 50-65: 14 (19,44%).

« Total: 72 (100%).

— Trabajadores con hijos vivos:

- Si: 64 (88,89%).

« No: 8(11,11%).

+ Total: 72 (100%).

— Trabajadores con hijos con anomalias:

+ Si: 10 (13,89%).

+ No: 62 (86,11%).

- Total: 72 (100%).

— Trabajadores con hijos muertos precoz-
mente:

+ Sit 2 (2,78%).

» No: 70 (97,22%).

» Total: 72 (100%).

— Abortos e hijos nacidos muertos:

= Si: 10 (13,89%).

« No: 62 (86,11%).

» Total: 72 (100%).

— Intervencion esterilizante:

« Sit 9 (12,50%).

= No: 63 (87,50%).

» Total: 72 (100%).

— Tipo de intervencion:

+ Ligadura: 2 (22,22%).

» Histerectomia: 3 (33,33%).

= Vasectomia: 4 (44,44%).

« Total: 9 (100%).

— Uso de anticonceptivos:

* Si: 34 (47,22%).

= No: 38 (52,76%).

= Total: 72 (100%).

— Tipo de anticonceptivos-l:

» Preservativo: 19 (55,88%).

« Diu: 8 (23,53%).

26

27

» Tratamiento hormonal: 5 (14,71%).
= Otros: 2 (5,88%).

= Total: 34 (100%).

— Tipo de anticonceptivos-II:

= Preservativo: 19 (26,39%).

* Diu: 8 (11,11%).

» Tratamiento hormonal: 5 (6,94%).
» Otros: 2 (2,78%).

» Total muestra: 72 (47,22%).

— Nivel de exposicion:

= Alta: 36 (50%).

« Baja: 36 (50%).

= Total: 72 (100%).

— Antigliedades de exposicion:

* 0 ab: 13 (18,06%).

« 6a10: 14 (19,44%).

* 11 a 20: 17 (23,61%).

« 21 a 40: 28 (36,89%).

« Total: 72 (100%).

DISCUSION Y REVISION BIBLIOGRAFICA

Se sabe que los campos electromagnéticos, en
algunos experimentos y bajo determinadas con-
diciones, manifiestan ciertos efectos biolégicos
{movimiento de iones a través de la membrana
celular, estimulacion osea...). Para investigar di-
chos efectos se utilizan dos tipos de estudios, los
llamados in vitro (en tubos de ensayo) y los estu-
dios in vivo que se realizan sobre animales o per-
sonas expuestos. El otro gran tipo de estudios, el
epidemioldgico, se basa en la busqueda de aso-
ciacion entre una enfermedad y un posible agen-
te causal. Una vez hallada una asociacion hay que
averiguar si existe una relacion causa-efecto entre
la enfermedad vy el agente que se investiga a tra-
vés de criterios globalmente aceptados por la co-
munidad cientifica.

A) Estudios in vitro (7-28)

Los estudios in vitro han analizado basicamen-
te dos aspectos: la posible modificacion del ma-
terial hereditario (el ADN) por los campos electro-
magnéticos y su probabilidad de producir algun
efecto biolégico sobre las células.

Con respecto a la modificacién del ADN, los
campos electromagnéticos No son capaces de al-
terar la estructura del material genético ni aumen-
tar los efectos que otros agentes puedan tener so-
bre el mismo, por lo se puede concluir, con
acuerdo unanime, que no son «iniciadores» del
proceso cancerigeno.
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Con relacion a la probabilidad de producir
efectos bioldgicos sobre las células, se han estu-
diado posibles alteraciones en la expresion de al-
gunos oncogenes, efectos sobre células preleu-
cémicas, transformacion tumoral, alteraciones del
movimiento idnico, alteracion de melatonina en
cancer de mama y alteraciones en interleukinas.
No hay resultados positivos en casi todo lo ante-
riormente expuesto, destacando tan solo algunos
resultados contradictorios en la alteracion del mo-
vimiento iénico y un bloqueo de la accion de la
melatonina.

B) Estudios in vivo (29-79)

Los estudios in vivo, realizados sobre personas
y animales para comprobar efectos biolégicos,
han incluido todo aquello que, en uno u otro mo-
mento, se pudiera haber relacionado con la ex-
posicién a campos electromagnéticos. Efectos so-
bre la fertilidad, accion de la melatonina y, por
supuesto, posible efecto cancerigeno han sido ob-
jeto de muiltiples y variados estudios para inten-
tar aclarar su relacién con la exposicion a los men-
cionados campos.

En resumen, los estudios de laboratorio apun-
tan a que los campos electromagnéticos podrian
tener determinados efectos bioldgicos, aunque in-
curririamos en error metodolégico si extrapola-
mos directamente estos datos a las personas, ya
que dicha extrapolacion no puede ser valorada de
forma adecuada en la actualidad.

C) Estudios epidemiolégicos

Basicamente, el fin de los estudios epidemio-
I6gicos es buscar si existe o no una asociacion en-
tre una enfermedad y un posible agente causan-
te. Si se halla dicha asociacion, en el caso de ser
estadisticamente significativa, hay que demostrar
una relacion causa-efecto entre la enfermedad y
el agente que se investiga a través de la aplicacion
de unos criterios cientificamente admitidos y de
nuevas investigaciones epidemioldgicas.

C-1) Estudios epidemioidgicos sobre exposicion
laboral (80-95)

La exposicion laboral a campos electromag-
néticos es, en principio, mayor que la exposicion
de la poblacion general o no laboral. Este es el ori:
gen de multiples estudios que tratan de hallar una
asociacion entre la exposicion laboral y alteracio-
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nes en la salud en general, incidencia de abortos
y malformaciones congénitas y cancer, sobre to-
do leucemias y tumores cerebrales. Todos estos
estudios presentan diferentes problemas meto-
doldgicos, entre los que destacan el escaso nu-
mero de personas estudiadas, la ausencia de me-
diciones reales de campos electromagnéticos en
los puestos de trabajo y el hecho de no estudiar
posibles exposiciones a otros agentes cancerige-
nos que pudieran estar presentes en el lugar de
trabajo.

La salud en general de los trabajadores ex-
puestos, segun diferentes estudios de varios pai-
ses, No es peor que la de otros trabajadores no
expuestos ni presentan mayores indices de ab-
sentismo.

Las incidencias de abortos y malformaciones
congeénitas se han estudiado, sobre todo, en mu-
jeres que trabajan con terminales de ordenador y
estan, por tanto, expuestas a campos electromag-
néticos de 50 Hz. Los resultados transmiten que,
en general y a pesar de las recomendaciones de
las autoridades suecas sobre limites de exposicion
a dichos terminales, la evidencia de que estos ten-
gan un efecto nocivo es bastante débil. Diferentes
estudios sobre espermatogénesis tampoco dan
fiabilidad en sus resultados y no llegan a relacio-
nar, por tanto, la exposicion a dichos campos con
alteraciones en el mencionado proceso.

C-2) Estudios epidemioldgicos sobre exposicion
en poblacién general o no laboral

Fue en 1979 cuando dos autores americanos
(3) publicaron un trabajo sobre nifios que habian
muerto de leucemia en Denver, llegando a la con-
clusion, por primera vez, de la posible relacién de
'Oslcampos electromagnéticos como agentes can-
cerigenos, aungue no se realizaron dosimetrias en
las viviendas.

Estudios posteriores (96-120) dieron resultados

contradictorios y no confirmaron lo anteriormen-
te referido.

C-3) Conclusiones de los estudios
epidemioldgicos

_La conclusion genérica de los estudios epide-
miologicos es que no se puede afirmar que los
campos electromagnéticos de 50 Hz existentes en
nuestro entorno representen una amenaza para la
salud.
~ En octubre de 1999 (121), aprovechando unas
jornadas sobre lineas eléctricas v medio ambien-
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te, John Moulder, catedratico de oncologia radio-
terapica del Medical College of Wisconsin (Esta-
dos Unidos), resumié los conocimientos actuales
sobre la posibilidad de que los campos electro-
magnéticos generados por las lineas eléctricas es-
tén relacionados de alguna manera con el cancer.
Tras analizar el conjunto de estudios epidemiolé-
gicos llega a la conclusion de que solo unos po-
cos encuentran una pequena asociacion acom-
panada ademas de contradicciones y de una
ausencia de relacion dosis-respuesta. Esta débil o
casi nula evidencia epidemioldgica, unida a la
también ausencia de pruebas de laboratorio o de
un mecanismo biofisico que justifique la existen-
cia de tal relacién, impide concluir que residir cer-
ca de lineas eléctricas sea una causa de cancer.

Como posibles origenes de la controversia
suscitada apunta a la variabilidad de los resulta-
dos epidemioldgicos, fruto sin duda de su natu-
raleza estadistica, y a la imposibilidad de demos-
trar que un agente es absolutamente seguro.
Todo lo que la ciencia puede hacer es intentar re-
petidamente demostrar que un agente es perju-
dicial y no conseguirlo, que es lo que ha ocurrido
en el caso de los campos electromagnéticos.

Una de las Ultimas revisiones aparecidas co-
rresponde al informe elaborado por un comité de
expertos independiente a instancias de la Subdi-
reccion General de Sanidad Ambiental y Salud La-
boral del Ministerio de Sanidad de Espafa (122).
Su principal conclusion es que la exposicion a
campos electromagnéticos no ocasiona efectos
adversos para la salud dentro de los limites esta-
blecidos en la Recomendacion de la Union Europea
para campos de intensidades de 0 Hz a 300 GHz.

Mas recientemente atin, en octubre de 2001
(123), la O.M.S. establece que «el riesgo sanitario
de los campos electromagnéticos estéticos y de
muy baja frecuencia es inexistente a la luz de los
datos disponibles hasta el momenton».

D) Estudio

El estudio que expongo se diseid y concibié
por el prurito profesional y la iniciativa de un equi-
po de médicos de una empresa eléctrica alenta-
dos y liderados por el Dr. Pedro De Castro, un
gran profesional y eficaz y prolifico director, Ante
la importancia del tema y de su posible repercu-
sion en nuestro ambito laboral, nos transmitio el
convencimiento y la necesidad de profundizar en
el conocimiento cientifico de dicha materia e iniciar
aquellas investigaciones que fueran asumibles.

Adentrandonos ya en la comparacion de nues-
tros resultados con los de otros autores, comen-

28

29

zaré por decir que el indice de embarazos en las
parejas que inician relaciones sexuales sin ningun
tipo de proteccion, siguiendo a Gonzalez Merlo (5),
es del:

— 25% en el primer mes.

— 63% en los seis primeros meses.

— 75% en los nueve primeros meses.

— 80% el primer ano, y

— 90% en los dieciocho primeros meses.

Recurriendo a la ya mencionada definicion de
infertilidad, aceptada mayoritariamente por la co-
munidad cientifica, este problema afecta al 10-15%
de las parejas. En el presente estudio afecta al
6,94% de los trabajadores, y llama la atencion el
hecho de significar el cuadruplo en el personal de
menor exposicion con respecto al personal de
mayor exposicion. En cualquier caso, considera-
mos este dato como no concluyente debido al pe-
gqueno tamano de la muestra con la que se traba-
jo. En términos absolutos, la diferencia obtenida
es tan solo de tres parejas.

Hemos hallado cinco parejas con problemas
de fertilidad y ocho que no tienen hijos. Esto que-
da explicado por diferentes motivos, entre los que
se encuentran una primera gestacion en curso o
un inicio muy reciente de la sexualidad habitual
con pareja estable (Tablas I-ll).

De acuerdo con Gonzalez Merlo (5), la fre-
cuencia de anomalias congénitas en la especie
humana se estima en uno por cada dieciséis re-
cién nacidos, lo que supone un 6,25% del total de
nacidos. Nuestros resultados son del 13,89%, con
respecto al total de los trabajadores, los que pre-
sentan algun hijo con anomalia. Este porcentaje
desciende hasta el 10,46% si comparamos los ca-
sos de anomalias congénitas con el total de naci-
dos, con lo que obtenemos valores mas similares
a los de la poblacion general. Sin embargo, el pro-
pio Gonzélez Merlo (5) refiere que estos datos por
él aportados representan solo la parte visible de
un iceberg, transmitiendo con ello la idea de la

TABLA |
Tipo de Problemas de  Nuamero de

exposicion fertilidad trabajadores %o
No 35 48,61%
AL Si 1 1,39%
No 32 44,44%
BAdA Si 4 5,56%
TOTAL 72 100,00%
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TABLA I
Rangode Problemasde Nuamero de

edades fertilidad trabajadores %
No 23 31,94%
2hiase Si 3 4,17%
No 32 44,44%
o si 0 0,00%
No 12 16,67%
#0263 Si 2 278%
TOTAL 72 100,00%

TABLA il
Antigliedad Problemasde  Numero de

exposicion fertilidad trabajadores %
No 12 16,67%
Dok Si 1 1.39%
No 12 16,67%
6 10 Si 2 2.78%
No 17 23,61%
Wi =) Si 0 0,00%
No 26 36,11%
2 HA Si 2 2,78%
TOTAL 72 100,00%

mayor entidad y cuantia de las cifras reales. La
aparente discordancia con nuestras cifras estriba
en que estas no estan sujetas al sesgo producido
por la falta de conocimiento de la totalidad de ca-
sos. En nuestro trabajo no existen diferencias sig-
nificativas entre los diferentes grupos de exposi-
cion, antigliedad en la misma ni por rango de
edades. A pesar de lo anterior, este dato no es ex-
cluyente de su existencia (Tablas IV-X).

TABLA IV
Tipo de Anomalias Nimero de

exposicion congénitas trabajadores %
No 31 43,06%
ALTA Si 5 6,94%
No 31 43,06%
BAJA g 5 6.94%
TOTAL 72 100,00%
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TABLA V
Antigiiedad  Anomalias Nimero de
exposicion  congénitas  trabajadores %
No 12 16,67%
Gine Si 1 1,39%
No 11 15,28%
R si 3 4,17%
No 14 19,44%
i-aed Si 3 4,17%
No 25 34,72%
2l el Si 3 4,17%
TOTAL 72 100,00%
TABLA VI
Rango de Anomalias Nimero de
edades congénitas  trabajadores %
No 22 30,56%
a8 Si 4 5,56%
No 29 40,28%
3B 42 Si 3 4,17%
No 1 15,28%
IRee Si 3 4,17%
TOTAL 12 100,00%

TABLA VII. Anomalias congénitas

Tipo de Ndmero de % sobre total
exposicion €as0s nacidos (153)
ALTA 8 5,23%
BAJA 8 5,23%

TOTAL 16 10,46%

TABLA VIlI. Anomalias congénitas

Antigiiedad Namero de % sobre total
ki ... Ruietios (159
0a5 2 1.31%
6a 10 3 1,96%
11a20 6 3,92%

21a40 5 3,27%
TOTAL 16 10,46%
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TABLA IX. Anomalias congénitas

Rango de Nimero de % sobre total
edades €asos nacidos (153)
20a34 5 3,27%
35a49 5 3,27%
50 a 65 6 3,92%

TOTAL 16 10,46%

Hemos encontrado diez trabajadores que han
tenido abortos y/o fetos muertos y que totalizan
diez casos, uno per capita. En referencia, por otro
lado, a las anomalias congénitas, éstas las han te-
nido también diez trabajadores, pero totalizan die-
ciséis hijos sobre los ciento cincuenta y tres naci-
dos en el total de la muestra. Esto es debido a la
existencia de matrimonios o parejas estables con
mas de un miembro en la descendencia con tras-
tornos de este tipo (Tablas X-XI).

La posible asociacion entre aborto espontéaneo
y la exposicion a diversas fuentes de campos elec-
tromagnéticos (lineas eléctricas, subestaciones,
pantallas de visualizacion de datos...) ha sido in-
vestigada en diferentes ocasiones. Uno de los pro-
blemas con los que se encuentran estos estudios
es la existencia de multiples abortos muy preco-

TABLA X. Abortos/fetos muertos

Tipo de Nidmero de % sobre total de
exposicion casos embarazos (167)

ALTA 8 4,97%

BAJA 2 1,20%
TOTAL 10 5,99%

TABLA Xl. Abortos/fetos muertos

Antigiiedad Nimero de % sobre total de

We‘x_p_gsfjc_ig casos embarazos (167)
0ab 1 0,60%
6a10 0 0,00%
11a20 3 1,80%
21a40 6 3,69%
TOTAL 10 5,99%

30

N

TABLA Xll. Abortos/fetos muertos

Rango de Namero de % sobre total de
edades casos embarazos (167)
20234 1 0,60%
35a49 7 4,19%

50 a 65 2 1,20%

TOTAL 10 5,99%

ces que se producen con anterioridad incluso al
conocimiento y/o confirmacion de la gestacion por
parte de la mujer. En la mayoria de los casos son
etiquetados como «retrasos menstruales» y tie-
nen un componente de cierta entidad en la difi-
cultad para el establecimiento de la verdadera fre-
cuencia del aborto.

Teniendo en consideracion a lo anterior, dicha
frecuencia se estipula entre el 10 y el 23% de to-
das las gestaciones segun lo publicado por Gon-
zalez Merlo (5). En nuestra pequena muestra, el
13,89% tuvo algun aborto, cifra que se incluye en
el rango referido anteriormente. En cualquier ca-
so0, y siempre segun el propio Gonzalez Merlo (5),
se piensa que la incidencia real de abortos esta
sobre el 60% del total de las gestaciones.

Nos llama la atencion también la despropor-
cién existente entre el niimero de abortos en el
grupo de gran exposicion y el de menor exposi-
cion (cuatro veces mas alto a favor del primero).
Sin embargo, en este punto, hemos de repetir la
referencia al pequefo tamano de la muestra que
hace que, en términos absolutos, estemos ha-
blando tan sélo de seis casos de diferencia (Ta-
bla XIil}.

El grupo de mayor antigiiedad en la exposi-
cion, 21-40 anos, ostenta el 60% de los abortos o
fetos muertos, mientras que el grupo de edad in-
termedia, 35-49 anos, ostenta el 70%. Sin embar-

TABLA XIll
N.° de
Tipode Abortos/fetos trabajadores %

exposicion muertos afectados  trabajadores

No 28 38,89%

ALLA si 8 11,11%

No 34 47,22%

BAdA Si 2 2,78%

TOTAL 72 100,00%
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go, parece y es logico pensar que, tanto en uno
como en otro caso, tales eventos acontecieran
mayoritariamente cuando eran mas jovenes, es
decir, con menor edad y menor también antiguie-
dad de exposicidn. Otra variable a valorar y con-
siderar en este apartado es la evolucion sucedida
en los patrones de natalidad existentes en la po-
blacion general (Tablas XIV-XVI).

Interrupciones del embarazo por motivos cli-
nicos solo hemos conocido una a lo largo del es-
tudio y fue debida a una ectopia.

La intervencion esterilizante mas practicada en
la poblacion estudiada fue la vasectomia seguida
de la ligadura de trompas. Entre ambas suman
seis casos, es decir, uno mas de los cinco que su-
ponen las parejas con problemas de infertilidad.
Tuvimos ademas tres casos de histerectomia que
se debieron en su totalidad a motivos clinicos aje-
nos a su uso como intervencion esterilizante.

El método anticonceptivo mas utilizado con di-
ferencia es el preservativo, que alcanza cifras del

TABLA XIV
N.° de
Antigiiedad Abortos/fetos trabajadores %

exposicion muertos afectados trabajadores

No 12 16,67%

b3 si 1 1,39%

No 14 19,44%

BT Si 0 0,00%

No 14 19,44%

P2 si 3 417%

No 22 30,56%

o p Si 6 8,33%

TOTAL 72 100,00%

TABLA XV
N.° de
Rango de Abortos/fetos trabajadores %

edades muertos afectados trabajadores

No 25 34,72%

ik Si 1 1,39%

No 25 34,72%

3Badd si 7 9,72%

No 12 16,67%

8065 si 2 2,78%

TOTAL 72 100,00%
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TABLA XVI
N.° de
Rango de Abortos/fetos trabajadores %
edades muertos afectados  trabajadores
ALTA 14 19,44%
20080 BAJA 12 16,67%
ALTA 12 16,67%
Saad BAJA 20 27,78%
ALTA 9 12,50%
50a65  paja 5 6,94%
TOTAL 72 100,00%

55,88% sobre el total de los medios usados y del
26,39% sobre el total de la poblacién objeto de es-
tudio (universo muestral). Les siguen el D.LU., que
representa el 23,53 y el 11,11% respectivamente,
y la medicacion hormonal anticonceptiva (14,71 y
6,94%).

En la revision literaria de Luchini y Parazzini de
1992 (124) se puso ya de manifiesto la falta de cla-
ridad en la influencia de los campos electromag-
néticos en la reproduccion humana, no existiendo
riesgo significativo dependiente de la intensidad
de la exposicién para abortos espontaneos, nifos
de bajo peso al nacer o malformaciones conge-
nitas.

Brent y cols. (125) concluyeron que los estu-
dios epidemiolégicos no revelaron prueba alguna
de posible asociacion entre la exposicion a cam-
pos electromagnéticos y las malformaciones con-
génitas en seres humanos, linea a la que se unen
los resultados de nuestro estudio.

Parazzini y cols. (126) recopilaron datos sobre
9.000 casos de abortos espontaneos, 1.500 de ni-
fios de bajo peso al nacer, 2.000 malformaciones
congénitas y 50.000 controles. Concluyeron su es-
tudio sin evidencia razonable de riesgo importan-
te de alteraciones del producto del embarazo en
exposiciones a pantallas de visualizacion de datos.

Lindborhrn y cols.(127) realizaron un estudio
de casos-controles en tres companias finlandesas
en las que encontraron 191 casos de abortos es-
pontaneos y los compararon con 394 nacimientos
como controles. Goldhaber y cols. (128) realizaron
otro estudio de casos-controles sobre 1.583 em-
bgrazos atendidos en la Clinica de Obstetricia y
Ginecologia de California del Norte. En ninguno
de estos dos estudios se encontré, por parte de
los autores, relacion estadisticamente significati-
va entre la exposicion a campos electromagnéti-
cos y los abortos esponténeos, aunque ambos in-
dicaron la necesidad de nuevos estudios.
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Kromhout y cols. (121) publicaron su estudio
realizado en cinco compafias eléctricas y hacien-
do uso de dosimetrias y matrices empleo-exposi-
cion. En sus conclusiones ponen de relieve la efi-
cacia del método y sus posibilidades para el
futuro.

El uso de encuestas estandarizadas para la re-
cogida de datos ha tenido por nosotros una alta
valoracion y un gran rendimiento.

Por otro lado, es evidente que hoy en dia se-
guimos teniendo muchas lagunas aun en el co-
nocimiento de lo concerniente a los campos elec-
tromagnéticos a pesar de los grandes avances
aportados en los Gltimos tiempos. Es légico y ne-
cesario, por tanto, seguir profundizando en su es-
tudio.

Desde nuestro punto de vista, varias son las li-
neas de actuacion a seguir y que pasamos a ex-
poner para su conocimiento y divulgacion.

En la experimentacién animal pienso que de-
berian completarse los estudios, junto con los de
estirpe celular, para determinar cuales de los efec-
tos descritos hasta el momento se pueden repli-
car y cuales no.

Otra importante linea de actuacion en investi-
gacion es la destinada a esclarecer el mecanismo
de accidn de los campos electromagnéticos y a
determinar los niveles de dosis bioldgicamente ac-
tivas.

Con respecto al medio ambiente, se debe in-
vestigar mas en la linea de mejorar el conocimien-
to sobre la distribucién de las fuentes de exposi-
cién en nuestro medio. Para ello es imprescindible
una mayor profusion en el uso de dosimetrias
ambientales y el terminar de establecer una uni-
dad de criterios para su realizacion.

Las dosimetrias personales también deben ser
mas utilizadas, precisando una unidad de criterios
y un mayor perfeccionamiento en los dosimetros.

Al inicio de la exposicion laboral se debe rea-
lizar una historia clinico-laboral detallada que ge-
nere informacion suficiente para seguimientos y
estudios posteriores. El trabajador debe ser infor-
mado de manera clara y su seguimiento médico
debe ser continuado y basado en un protocolo
siempre abierto.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Como norma general, los resultados que he-
mos obtenidos son muy similares a los publicados
por otros autores. En cualquier caso, el tamafno
muestral y metodologia hacen que consideremos
nuestro trabajo como un estudio-piloto sobre el
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que disenar otros mas ambiciosos. Dichos estu-
dios deben ir encaminados a deben estar relacio-
nados con:

— Determinar, en experimentacion animal,
cudles de los efectos descritos hasta ahora se pue-
den replicar y cuales no.

— Aclarar el mecanismo de accion de los cam-
pos electromagnéticos y su dosis bioldgicamente
activa.

— Mejorar el conocimiento sobre la distribu-
cién de las fuentes de exposicién a campos elec-
tromagnéticos en nuestro medio.

— Mayor profusion y perfeccionamiento en las
dosimetrias tanto ambientales como personales,
asi como unidad de criterios para su realizacion.

— Uso de protocolos perennemente abiertos.

— Aplicacion periddica de dichos protocolos
al personal laboralmente expuesto.

— Aseguramiento de informacion clara al tra-
bajador.

— Generalizacion del uso de las matrices em-
pleo-exposicion.

— Evaluacion de riesgos laborales y planifica-
cion de la actividad preventiva.
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RESUMEN

ABSTRACT

Introduccién: La proliferacion celular y la muerte celu-
lar programada (apoptosis) son procesos opuestos cuyo ba-
lance condiciona la progresién tumoral.

Objetivo: Verificar la hipétesis de que en tumores cere-
brales malignos (glioblastomas) un posible disbalance entre
proliferacion y apoptosis puede determinar el mayor o me-
nor crecimiento tumoral y condicionar el pronéstico biolé-
gico del tumor.

Material y métodos: Se ha realizado un estudio en 32 pa-
cientes con un glioblastoma multiforme. En cada tumor se
ha determinado un indice de proliferacién (IP) tras el mar-
caje celular con MIB-1/Ki-67 y un indice de apoptosis (IA)
(tras marcaje celular con I'7-26). Tras estas determinaciones
se ha estudiado una posible correlacion entre ambos indices
por medio del test de correlacién de Spearman y se ha com-
parado la supervivencia de dos subgrupos de pacientes, se-
gin que la relacién IA/IP fuera superior o inferior a 1, utili-
zando el log-rank fest.

Resultados: En la serie estudiada, los valores medios del
1P y del IA fueron 12,69 y 8,16, respectivamente. El estudio
estadistico no mostraé correlacién entre ambos indices. Cuan-
do se realizé un estudio comparativo de supervivencia entre
los subgrupos de pacientes con IA/IP mayor o menor de 1 se
obtuvo una diferencia estadisticamente significativa (p: 0,02).
La supervivencia media fue de 58 semanas para el subgrupo
de 12 pacientes con IA/IP > 1, y de 38 semanas para los 20
pacientes con IA/IP < 1. Este hallazgo sugiere que una des-
proporcién entre proliferacion y apoptosis puede tener im-
portancia pronéstica en la evolucién de pacientes con glio-
mas malignos cerebrales.

Palabras clave: Apoptosis, indice de proliferacion, nunor cere-
bral, glioblastoma.
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Introduction: Cell proliferation and cell death are oppo-
sing processes in tumor growth, with tumor progression re-
flecting the balance between proliferating and apoptotic cells.

Objetive: The purpose of the present study is to verify the
hypothesis that a imbalance between apoptosis and prolife-
ration can predict survival in patients with primary glio-
blastoma.

Material and methods: After the immunohistochemical
study of apostain and MIB-1 expression, the index of apop-
tosis (AI), the index of proliferation (PI) and the ratio AI/PI
was recorded by each tumor specimen, in a series of 32 pri-
mary glioblastomas. Studies of correlation between AI and
PI were perfomed using the Spearman rank correlation test.
Furthermore, a compatative stuy of survival was performed
for subgroups of patients with ratio AI/PI greater or lesser
than 1, using de log rank test.

Results: In the present series, values of AI and PI showed
a wide distribution, with a mean of 8.16 and of 12.69, res-
pectivaly. Statistical study failed to obtain correlation bet-
ween Al and PI. When survival for the subgroups of patients
showing a ratio AI/PI greater or lesser than 1 was compared,
a significance difference was found (p: 0.02). The mean of
survival was 58 weeks for the 12 cases showing a ratio AI/PI
greater than 1, and 38 weeks for the 20 cases showing a ra-
tio AI/PI lesser than 1. These results suggest that an imba-
lance between cell proliferation and apoptosis can predict
outocome in patients operated on for a primary glioblas-
toma.

Key words: Apoptosis, proliferation index, brain tumor, glio-
blastoma.
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INTRODUCCION

En las ultimas décadas se han hecho multi-
ples estudios acerca de la importancia prondstica
de los indices de proliferacion y de apoptosis en
gliomas cerebrales, particularmente en el glio-
blastoma muiltiforme (1-14). Como consecuencia
de estos estudios se acepta, por lo general, que el
indice de proliferacion no tiene valor de significa-
do prondstico, aunque puede ser util para dife-
renciar los gliomas de bajo y alto grado de ma-
lignidad (4). En cuanto al indice de apoptosis se
ha senalado que tampoco tiene significacién pro-
ndstica y que, por lo general, aumenta de forma
paralela al indice de proliferacion (9). No obstan-
te, casi la totalidad de los estudios realizados en
gliomas malignos, y que fratan de identificar cé-
lulas en apoptosis, adolecen del defecto de utili-
zar técnicas poco especificas para diferenciar si la
muerte celular se produce realmente por un me-
canismo de apoptosis y no de necrosis {15, 16).
Esta diferenciacion es particularmente importan-
te en tumores del tipo del glioblastoma multifor-
me, en los cuales es caracteristica la necrosis in-
tratumoral. Se hace necesario, por tanto, utilizar
marcadores de apoptosis altamente especificos si
deseamos obtener conclusiones validas acerca del
porcentaje de células apoptdéticas en gliomas ma-
lignos cerebrales y establecer su posible signifi-
cado prondstico.

Recientemente ha sido descrito un nuevo mar-
cador de apoptosis conocido como Apostain (F7-
26) que es capaz de detectar células apoptdticas
en ausencia de fragmentos de DNA de bajo peso
molecular, dejando sin marcar células que han ex-
perimentado un proceso de necrosis (17-20). Por
esta razén, hemos estudiado la expresién de
Apostain en un serie de glioblastomas multiforme
vy hemos tratado de verificar si una posible des-
proporcion entre indice de apoptosis e indice de
proliferacion pudiera tener significado prondstico
en estos tumores.

MATERIAL Y METODO

Se selecciond un grupo relativamente homo-
géneo de 32 pacientes operados por un glioblas-
toma de los hemisferios cerebrales. En todos ellos
la cirugia se habia considerado subtotal y todos
los pacientes recibieron radioterapia holocraneal
tras la cirugia. En todos los casos se considerd
que el glioblastoma era de tipo primario, de acuer-
do con los criterios de la clasificacion de la OMS

114 MAPFRE MEDICINA, 2003; vol. 14, n.° 2

(21) y todos los pacientes mostraban un indice de
escala de Kamofsky, en el momento de la cirugia,
superior a 60. La edad de los pacientes, en el mo-
mento del diagndstico, oscilé entre 48 y 78 afos
(media de 58 anos), siendo varones 20 de los 12
pacientes.

En cada tumor se hizo un estudio inmunohis-
toquimico y posteriormente morfométrico para
determinar el indice de apoptosis (tras marcaje ce-
lular con Apostain) y el indice de proliferacion (tras
marcaje celular con MIB1/Ki-67). El marcaje de cé-
lulas en proliferacion se realizo con la técnica es-
tandar de marcaje con Ki-67. Para realizar el mar-
caje con Apostain, los cortes histoldgicos se
desparafinaron mediante tratamiento con xilol y
se rehidrataron en alcoholes con gradacion cre-
ciente, para luego ser lavados en PBS, a pH 7,4.
Mas tarde se sometieron a tratamiento con tripsi-
na y fueron lavados de nuevo en PBS. Se some-
tieron luego a la accién de una solucion de buf-
fer-citrato (pH 6,0) durante diez minutos en
microondas y sumergidos luego en perdxido de
hidrégeno al 3% en metanol, durante 15 minutos,
antes de ser lavados de nuevo en PBS. Se some-
tieron luego a una incubacion con el anticuerpo
monoclonal Apostain (1:100, Alexis Biochemicals
Corporation USA) durante una noche a 4 °C en c&-
mara humeda y los cortes fueron lavados de nue-
vo en PBS. Se sometieron a incubacion durante
30 minutos con el anticuerpo secundario biotini-
lado, a 37 °C, y después fueron lavados de nuevo
en PBS. Siguié una nueva incubacion durante 30
minutos con el complejo estreptoavidina-peroxi-
dasa a 37 °C y se sometieron a la acpién del cro-
maogeno (diaminobencidina). A continuacion, los
cortes fueron contrastados con hematoxilina,
montados y examinados al microscopio: En todos
los casos se utilizaron controles negativos, utili-
zando suero fisiolégico de conejo en sustitucion
del anticuerpo primario. -

Para cada uno de los tumores se determiné un
indice de apoptosis, definido como el porcentaje
de células marcadas con Apostain por cada 1.000
células tumorales. Igualmente seldetermlnf') el in-
dice de proliferacion celular, definido como el por-
centaje de células marcadas con MIB1/Ki-67 por
cada 1.000 células tumorales. .

Estas determinaciones se hicieron con ayuda
de un morfémetro de imégenes_ y una aplicacion
tipo macro (Optimas Corporation, Bothell, WA,
USA). Ademnas, se determino en cgada tumor la re-
lacion entre el indice de apoptosis y el indice de
proliferacion. Se realizaron estudios estadisticos
de correlacion (test de Spearman) para determi-
nar si existia en la totalidad de la serie una corre-
lacién entre proliferacion y apoptosis. Por otra par-
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te, se estudio la curva de supervivencia actuarial
de la serie con la técnica de Kaplan-Meier (22) y
de los mismos pacientes divididos en subgrupos,
segun que el cociente entre indice de apoptosis
(IA) e indice de proliferacion (IP) fuera superior o
inferior a 1. Se realizd, ademas, un estudio com-
parativo de estas curvas de supervivencia por-
medio del log-rank test. Estas determinaciones
se hicieron con ayuda del programa estadistico
InStat (GraphPad Software Inc., San Diego, CA),
estimandose como significativo un valor de p <
0,05.

RESULTADOS

En la serie de tumores recogida, los valores
obtenidos, en cuanto al indice de proliferacion,
mostraron una amplia dispersién, oscilando entre
el 4% y el 98% (valor medio de 12,69%) y lo mis-
mo ocurrio en el caso del indice de apoptosis, con
valores entre el 1% y el 25%, con un valor medio
de 8,16%. Cuando se analizé el cociente Al/IP se
obtuvieron valores entre 0,01 y 6,03 (media de
1,44). Las Figuras 1y 2 muestran ejemplos de cé-
lulas tumorales en apoptosis y proliferacion (ex-
presando Apostain y MIB1/Ki-67, respectivamen-
te). Aunque por lo general se observd que los
tumores mostraban mayores indices de apopto-
sis seglin que se recogieran mayores indices de
proliferacion, los estudios estadisticos no permi-
tieron encontrar correlacion entre ambos para-
metros (p: 0,2; r de Spearman: -0,2765; 95% IC:
-0,68 a 0,26).

Por otra parte, cuando se analizo la supervi-
vencia de los pacientes se observo que ésta osci-
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Figura 1. Un ejemplo de marcaje de células en apoptosis
{expresion nuclear de Apostain) en un glioblastoma de la
serie. x 200.

16 entre 8 y 85 semanas, con una media de 46 se-
manas (Figura 3A). Cuando se compararon las
curvas de supervivencia de los subgrupos de pa-
cientes, seglin que en los tumores existieran un
cociente IA/IP superior o inferior a 1 (12 y 20 pa-
cientes, respectivamente) se observo una diferen-
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Figura 2. Ejemplo de marcaje de células en proliferacién
(expresion nuclear de MIB1/Ki-67) en un glioblastoma de
la serie. x 200,
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Figura 3. Curva de supervivencia de los pacientes de la se-
rie (A} y de los dos subgrupos de pacientes establecidos
segun que el cociente IAIP fuera mayor o menor de 1 (B).
Se observo una diferencia estadisticamente significativa en
cuanto a la supervivencia de los pacientes segun el co-
ciente IAIP {p < 0,05).
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cia estadisticamente significativa (p: 0,02, 95% IC:
0,19 a 1,15). Los 12 pacientes con cociente IA/IP >
1 tuvieron una supervivencia media de 58 sema-
nas, mientras que los 20 pacientes con cociente
IA/IP < 1 tuvieron una supervivencia media de 38
semanas (Figura 3B).

DISCUSION

Es bien conocido que la proliferacion vy la
muerte celular son fendmenos contrapuestos, cu-
yo balance determina la progresion tumoral. Por
otra parte, se acepta que existen muiltiples facto-
res capaces de influir el pronéstico de los pacien-
tes con gliomas malignos cerebrales y que inclu-
so los mismos genes (tanto oncogenes como
genes oncosupresores) estan implicados tanto en
los mecanismos de proliferacion celular como de
apoptosis (16). Ademas, se conoce actualmente
que la apoptosis celular es un proceso altamen-
te complicado que se realiza por diversas vias y
mecanismos, pudiendo ser inducido por factores
presentes en el seno de los gliomas malignos ce-
rebrales, tales como la hipoxia y la misma proli-
feracion celular.

Por ello, se considera logico el hallazgo de
que, por lo general, la apoptosis aumenta cuando
aumenta la proliferacion celular, siendo dificil con-
siderar el indice de apoptosis de un determinado
tumor como un factor indicativo del prondstico
biolégico del paciente (4). Sin embargo, es obvio
que la apoptosis acttia como un factor regulador
del crecimiento neoplasico (9) v, en el caso con-
creto de los tumores astrocitarios del cerebro, se
ha descrito que existe una relacion inversa entre
apoptosis y grado de malignidad (13).

En nuestro estudio, realizado en glioblastomas
primarios cerebrales, por lo general existe una
cierta relacion directa entre proliferacion y apop-
tosis, pero cuando se ha analizado la totalidad de
la serie se observa que no existe una correlacion
significativa entre estos parametros. Este hallazgo
esta de acuerdo con publicaciones de otros auto-
res (5, 9) y parece diferir de lo que se ha descrito
para el caso de tumores astrocitarios de menor
malignidad (4). En nuestra presente serie de glio-
blastomas se recogen casos aislados de tumores
en los cuales se detecta una clara desproporcion
entre apoptosis y proliferacion. Su presencia en la
serie estudiada puede determinar que el cociente
IA/P podri:_a ser relacionable con la mayor o me-
nor supervivencia de los pacientes, cuando éstos
se subdividen en subgrupos de acuerdo con este
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parametro. En cualquier caso, nuestros resultados,
cuya validez deberia considerarse estudiando una
serie mas numerosa de pacientes, sugieren que
el balance apoptosis/proliferacién puede tener im-
portancia prondstica en pacientes con glioblasto-
ma primario cerebral. Teniendo en cuenta la di-
versidad de factores que influyen en el prondstico
de los pacientes diagnosticados de un glioma ma-
ligno cerebral, parece razonable establecer que so-
lo en aquellos casos en los cuales exista una cla-
ra desproporcion entre apoptosis y proliferacion,
este hecho puede ser considerado como un fac-
tor anadido capaz de influir en la supervivencia del
paciente.
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RESUMEN

En el liguido cefalorraquideo (LCR) de pacientes con enfermedad de
Alzheimer (EA) se observa elevacion de los niveles de proteina tau y dis-
minucién de los niveles de B-amiloide. El objetivo de este estudio ha sido
determinar si en la demencia con cuerpos de Lewy probable, definida con
criterios clinicos de consenso (DCL), se encuentra un perfil diferente que
pueda contribuir al diagnéstico diferencial de ambas entidades.

Métodos: Se han analizado los niveles de proteina tau y B-amiloide
en el LCR de 28 pacientes con probable EA (segiin criterios NINCDS-
ADRA), 13 pacientes con probable DCL (segtin criterios del Consenso) y
controles (n = 40 para tau; n = 11 para B-amiloide), estudiados en la con-
sulta de demencias de los servicios de Neurologia del Hospital Severo
Ochoa y de la Fundacién Jiménez Diaz. La cuantificacién se ha realizado
utilizando kits comerciales de ELISA (Innogenetics, Bélgica).

Resultados: Niveles de proteina tau: los casos con EA mostraron unos
niveles significativamente miis elevados (524 + 425 pg/ml, media + SD) que
los casos con DCL (255 + 299 pg/ml) y que los controles (213 £ 263 pg/ml)
(p < 0,001). No hubo diferencias significativas entre los niveles del grupo
DCL respecto a los controles. El punto de corte mis eficiente (250 pg/ml)
proporcionaban sensibilidad del 75% para el diagnéstico de EA con una
especificidad del 75% (respecto a controles) o del 77% (respecto a DCL).
Niveles de protein -amiloide: se observé una tendencia de los casos con
EA (344 = 310 pg/ml) y de los casos con DCL (325 + 242 pg/ml) a tener
unos niveles de B-amiloide mas bajos que los cnntmles: (525 + 337 pg/ml),
pero las diferencias no alcanzaron significacién estadistica (p = 0,07). La
combinacién de los valores taw/B-amiloide proporciond el valor mis efi-
caz para distinguir entre EA y controles (punto de corte = 0,5, sensibili-
dad 82,5%, especificidad 75%) pero fue menos eficaz que el valor de tau
aislado para distinguir entre EA ¥ DCL. o

Conclusiones: La proteina tau en el LCR es un marcador biolégico
cuya cuantificacién puede contribuir a la distincién clinica entre EA y
DCL. Los niveles de proteina B-amiloide son similares en casos con EA y
DCL, con una tendencia a ser mis bajos que en los controles.

Palabras clave: Enfermedad de Alzheimer. demencia con cuerpos de Lewy,
proteina tau, f-amiloide, liquido cefalorraquideo.
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ABSTRACT

The cerebrospinal fluid (CSF) of patients with Alzheimer’s disease
(AD) show increased tau protein levels and decreased B-amyloid levels.
This study was conducted to determine whether in patients with proba-
ble dementia with Lewy bodies, defined according to consensus clinical
criteria (DLB), a different profile is found that may contribute to the dif-
ferential diagnosis of the two disease.

Methods: Tau protein and B-amyloid levels were tested in the CSF of
28 patients with probable AD (according to NINCDS-ADRA criteria), 13
patients with probable DLB (according to consensus criteria) and controls
(n = 40 for tau protein; n = 11 for B-amyloid), seen in the dementia out-
patient clinies of the Neurology Department (Severo Ochoa Hospital, Ji-
ménez Diaz Foundation). Quantification was made using commercial ELI-
SA Kkits (Innogenetics, Belgium).

Results: Tau protein levels: AD patientes showed significantly higher
levels (524 + 425 pg/ml), mean + SD) than DLB patients (255 + 299 pg/ml)
and controls (213 £ 263 pg/ml) (p < 0.001). There were no significant dif-
ferences between the DLB group and controls. The most efficient cutoff
point (250 pg/ml) yielded a 75% sensitivity for diagnosis AD, with a spe-
cificity of 75% (versus de controls) or 77% (versus DLB). f-amyloid levels:
AD patients (344 + 310 pg/ml) and DLB patients (325 + 242 pg/ml) tended
to have lower f-amyloid levels than the controls (525 + 337 pg/ml), but the
differences were not statistically significant (p = 0.07). The combination
of tau protein/B-amyloid values proved to be most effective for distin-
guishing between AD and controls (cutoff point = 0.5, sensitivity 82,5%,
specificity 75%), but was less effective than the isolated tau protein value
in differentiating between AD and DLB.

Conclusions: Tau protein in CSF is a biological marker that can be
quantified to establish a clinical distinction between AD and DLB. The B-
amyloid levels are similar in patients with AD and DLB, with a tendency
to be lower than in the controls.

Key words: Alzheimer's disease, dementia with Lewy bodies, tau protein, fi-
amyloid, cerebrospinal fluid.
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Niveles de proteina tau y B-amiloide en la demencia con cuerpos de Lewy

INTRODUCCION

La demencia con cuerpos de Lewy (DCL) es la
demencia degenerativa mas frecuente en el an-
ciano después de la enfermedad de Alzheimer
(EA). En series clinico-patologicas recientes repre-
senta del 20 al 30% de todas las demencias de-
generativas (1, 2). La DCL y la EA se solapan en
algunos pacientes y comparten un cuadro clinico
y neuropatolégico que dificulta a veces su dife-
renciacion. La DCL se caracteriza clinicamente por
deterioro mental progresivo pero fluctuante, sin-
tomas neuropsiquiatricos y parkinsonismo, ras-
gos que pueden observarse también en la EA.

Desde el punto de vista patolégico, la DCL se
define por la presencia de inclusiones citoplasmi-
cas compuestas por a-sinucleina y denominadas
cuerpos de Lewy en las neuronas del cértex y nu-
cleos subcorticales (3, 4). En la mayoria de los ca-
sos se observan depdsitos de proteina [3-amiloi-
de en forma de placas difusas (5). Un subgrupo
de casos con DCL tiene también abundantes ovi-
llos neurofibrilares como para justificar un diag-
nostico concomitante de EA. Algunos autores su-
gieren que estos casos son una variante de la EA
que recibe el nombre de variante con cuerpos de
Lewy o DCL «mixta» (6). Sin embargo, en otra
gran parte de los casos con DCL hay escasas le-
siones neurofibrilares, poca atrofia cerebral y mi-
nima pérdida neuronal. Estos casos, de DCL mas
0 menos «puran, apoyan que esta enfermedad es
una entidad clinico-patolégica independiente de
la EA (7-10).

El diagnéstico de certeza de DCL y de EA sdlo
puede hacerse mediante estudio histolégico. El
diagnostico clinico se realiza en base a unos cri-
terios clinicos de consenso para cada una de ellas
con rangos de sensibilidad y especificidad diag-
ndstica variables segun los estudios (11, 12). Por
ello la busqueda de otros marcadores diagnosti-
cos de estos procesos degenerativos, que pueda
contribuir a mejorar la eficacia diagndstica de ca-
da entidad, es una linea de investigacion priorita-
ria y, entre ellos, destacan como mas prometedo-
res los niveles de proteina tau y de B-amiloide en
el liquido cefalorraquideo (LCR). La proteina tau
es el integrante principal de los ovillos e hilos neu-
rofibrilares tipicos de la EA y esta elevada en el
LCR de estos casos (13-15). Por el contrario, los ni-
veles de proteina R-amiloide se encuentran dis-
minuidos, se supone que por el deposito del pép-
tido en las placas seniles (16, 17).

El objetivo de este trabajo ha sido determinar
los niveles de proteina tau y R-amiloide en el LCR
en la DCL diagnosticada clinicamente y examinar

su valor diagndstico para diferenciarla de la EA.
Se supuso que los niveles de proteina tau en LCR
serian normales en la DCL, ya que en ella no hay
tanta lesion neurofibrilar en el tejido cerebral co-
mo en la EA. Por el contrario, se supuso que los
niveles de R-amiloide estarian disminuidos de for-
ma similar en la DCL y en la EA —respecto a los
controles— dada la similar carga de depdsito ami-
loide que se ha objetivado en el tejido cerebral de
ambas entidades.

MATERIAL Y METODOS

Seleccion de sujetos
Pacientes con demencia

Se seleccionaron casos estudiados en la con-
sulta de demencias de los servicios de Neurologia
del Hospital Severo Ochoa y de la Fundacion Ji-
menez Diaz hasta finales del afio 2001, en los que
se habia realizado una puncién lumbar —y obte-
nido una muestra de LCR— y que cumplian crite-
rios rigurosos para clasificarse en uno de estos
dos grupos:

— Probable enfermedad de Alzheimer: se in-
cluyeron 28 pacientes (edad media = 73,5 afos,
rango = 54-88) que cumplian los criterios NINCDS-
ADRA de EA probable (18).

— Probable demencia con cuerpos de Lewy:
se incluyeron 13 pacientes (edad media = 70
anos, rango = 60-77) que cumplian los criterios de
Consenso de probable DCL (19). Uno de los casos
fallecio un mes después de realizarse la extraccion
de LCR y se realizé estudio necrépsico, confir-
mandose el diagndstico clinico.

Controles

Como controles se obtuvieron muestras de
LCR de un total de 60 casos (edad media = 63,8
anos, rango = 36-80 anos) con patologias neuro-
légicas no degenerativas y de sujetos sin enfer-
medad neuroldgica activa. Se descartaron como
controles todos aguellos casos con indicios de de-
terioro cognitivo u otras enfermedades neurode-
generativas, aquellos con fases agudas de ictus o
enfermedades inflamatorias y aquellos en los que
la bioquimica del LCR —células, glucosa y protei-
nas— fue anormal. Los diagnosticos mas frecuen
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tes entre los controles fueron: polineuropatias
periféricas, apraxia de la marcha, hidrocefalia a
presion normal, neuropatias craneales, cefaleas,
controles post-meningitis o encefalopatias toxico-
metabalicas.

Determinaciones de proteina tau y B-amiloide
en LCR

La muestra de LCR fue almacenada a -20 °C
hasta realizar la determinacion. Los niveles de pro-
teina tau y B-amiloide en LCR se cuantificaron me-
diante sandwich ELISA utilizando en ambos casos
un kit comercial, Innotest hTAU Ag y A R1-42, res-
pectivamente (Innogenetics, Bélgica). El primero
detecta niveles totales de proteina tau, es decir,
fosforilada y no fosforilada, mientras que el se-
gundo detecta el fragmento 31-42 de amiloide. En
ambas determinaciones el procedimiento es si-
milar. Se utilizan unos pocillos impregnados del
anticuerpo primario (anti-tau o anti-B-amiloide)
que se incuban secuencialmente con otro anti-
cuerpo anti-tau o anti-3-amiloide biotinilado, las
muestras correspondientes de LCR, estreptavidi-
na conjugada con peroxidasa y una solucidn cro-
mogena (tetrametilbenzidina disuelta en dimetil
sulfoxido). La reaccién se para con acido sulfuri-
co y se lee la absorbancia de cada pocillo con un
lector a una longitud de onda de 450 nm. Para
cada grupo de muestras se realiza una curva es-
tandar entre 100 y 2.000 pg/ml que permite esta-
blecer la ecuacion y transformar los datos de ab-
sorbancia en concentracién de proteina (pg/ml).
Para cada muestra de LCR se duplico la determi-
nacion y se tomo como resultado final la media
de ambas. Aquellas muestras en las que la dife-
rencia de determinacion entre los dos pocillos fue
mayor de un 20% se descartaron.

Analisis de datos

Se tomo como valor definitivo de cada una de
las proteinas en LCR la media aritmética de las
dos muestras realizadas para cada caso. Los ni-
veles de proteina tau y R-amiloide se compararon
entre los dos grupos de pacientes con demencia
y los controles mediante analisis de varianza
(ANOVA) o test de Kruskal Wallis (no parameétri-
€o) segun la distribucion de los datos. También
segun esta distribucion se eligieron los puntos de
corte mas eficientes para calcular la sensibilidad
y la especificidad diagndstica.
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RESULTADOS

Niveles de proteina tau

Los resultados de los niveles de proteina tau
en el LCR de los tres grupos estudiados se presen-
tan globalmente en la Figura 1. La primera tabla
muestra los datos cuantitativos por grupos; a con-
tinuacion se muestra graficamente la distribucion
de los casos en cada grupo; y, por ultimo, otra ta-
bla recoge los valores de sensibilidad y especifici-
dad diagnoéstica para los puntos de corte mas re-
presentativos segun la distribucién de los casos.

Los casos con EA mostraron unos niveles sig-
nificativamente mas elevados (524 + 425 pg/ml,
media + DE) que los casos con DCL (255 + 299 pg/
ml) y que los controles (213 + 263 pg/ml) (p <
0,0001). No hubo diferencias significativas entre
los niveles del grupo DCL respecto a los contro-
les.

Un subgrupo de los controles tenia una edad
bastante mas joven que los pacientes con EA o
DCL, por lo que examinamos el efecto de la edad

Controles EA DCL
n 60 28 13
Media 213,1 523,5 2551
Desviacién estandar 263,2 4253 2997
Error tipico 34 80 83

p < 0,0001 (Kruskal-Wallis)
Control vs EA = p < 0,001; control vs DCL = ns;
EA vs DCL =p < 0,05
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CONTROL EA DCL
Grupos
Punto de Sensibilidad Especificidad Especificidad
corte diagndstica  vs controles Vs
EA (%) (%) DCL (%)
> 200 pg/ml 78.6 68.3 61,5
> 250 pg/ml 75 75 76,9
> 280 pg/ml 67,9 78.3 76,9
> 300 pg/ml 60,7 78.3 76.9

Figura 1. Resultados de los niveles de proteina tau.
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sobre los niveles de proteina tau en el grupo con-
trol de dos formas. Por un lado, comparamos los
niveles de tau entre el grupo de controles meno-
res de 60 anos (n = 22) y el grupo mayor de 60
afnos (n = 38). Los valores fueron muy similares
en los dos grupos (205 pg/ml en los menores de
60 anos y 217 pg/ml en los mayores de 60 afnos),
sin diferencias estadisticamente significativas. Por
otro lado, examinamos la correlacion entre la
edad de los controles y los niveles de tau, sin en-
contrar tampoco una correlacion significativa (P=
0,01). Por lo tanto, podemos afirmar que los nive-
les de proteina tau fueron independientes de la
edad de los sujetos en el grupo control.

La mayoria de los casos control mostraron
unos valores de proteina tau bastante agrupados,
por debajo de los 300 pg/ml, mientras que los va-
lores de los pacientes con DCL y EA estqvier_on
mucho mas dispersos. En base a esta distribucion
de los datos se calculd la sensibilidad diagndstica
de EA (verdaderos positivos/total de pacientes con
EA) y su especificidad diagndstica con respecto a
casos con DCL y controles (verdaderos negatl\_fos/
total de casos con DCL o controles, respectiva-
mente) entre los valores de 200 y 300 pg/ml. El
punto de corte mas eficiente fue el de 250 pg/ml
que proporcionaba una sensibilidad d_el ?5% pa-
ra el diagnostico de EA con una especificidad del
75% (respecto a controles) o del 77% (respecto a

DCL).

Niveles de proteina B-amiloide

Los resultados de los niveles de proteina IS
amiloide se representan en la Figur? 2, con la mis-
ma organizacion que los de proteina tau. Se ob-
servé una tendencia de los casos con EA (344 +
310 pg/ml) y de los casos con DCL .(325 + 242
pg/ml) a tener unos niveles de R-amiloide mas ba-
jos que los controles (525 =+ 337 pg{ml), pero !as
diferencias no alcanzaron significacion estadistica
{p=0,061). y .

En este grupo de controles tambien examina-
mos el efecto de la edad, comparando los Mdos
grupos de edad (mayores 0 menores de 60 anos)
y por correlacion lineal. No encontramos una co-
rrelacion significativa entre 1a edaq de los contro-
les y los niveles de proteina B-amll_cnde al realizar
una correlacion lineal (2 = 0,08). Sin embargo, al
comparar los niveles entre el grupo menor de 60
anos (n = 8, niveles medios = 721 pg/ml) y el gru-
po mayor de 60 anos (n=17, mye_les medios =
433 pg/ml) la diferencia fue estgdn_stucamente sig-
nificativa (p < 0,05). El grupo mas joven rr_lostnaba
unos niveles de proteina R-amiloide significativa-

Controles EA DCL
n 25 31 13
Media 525,1 3444 3254
Desviacion estidndar 337,1 3103 2424
Error tipico 67 55 67

p = 0,061 (ANOVA) ns
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CONTROL EA DCL
Grupos
Punto de Sensibilidad Especificidad Especificidad
corte diagnéstica  vs controles Vs
EA (%) (%) DCL (%)

> 300 pg/ml 54,8 64 38,5
> 350 pg/ml 58 60 38,5
> 400 pg/ml 67,7 56 385
> 450 pg/ml 70,9 44 23

Figura 2. Resultados de los niveles de 3-amiloide en los
tres grupos estudiados.

mente mas elevados que los controles mas an-
cianos. Por lo tanto, al comparar mas rigurosa-
mente los casos de EA y DCL con el subgrupo de
controles de edad similar, las diferencias fueron
incluso menos significativas.

En comparacion con lo que observamos en la
proteina tau, los controles mostraron unos nive-
les muchos mas variables, sin que hubiera un
punto de corte claro mas eficiente para discrimi-
nar entre los grupos. Aun asi, se calcularon los va-
lores de sensibilidad y especificidad entre 300 y
450 pg/ml, que resultaron muy pobres.

Cociente tau/R-amiloide

Por uitimo, la Figura 3 resume los datos obte-
nidos al combinar los valores de ambas proteinas
calculando el cociente tau/i3-amiloide. La tenden-
cia de este cociente en el perfil de la EA es a ser
mas alto, al estar aumentados los niveles de tau
y disminuidos los de R-amiloide. Efectivamente,
el cociente tenia unos valores medios de 3,65 en
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Controles EA DCL
n 24 23 13
Media 0,52 3,65 1,37
Desviacion estindar 0,40 5,90 1,91
Error tipico 0,82 1,23 0,53

P < 0,0001 (Kruskal-Wallis)
Control vs EA =p < 0,05; control vs DCL = ns;
EA vs DCL =ns

COCIENTE TAU/B-AMILOIDE

100
104 g .‘_‘..‘.. g -
1- . s g -
::E:. ‘ -
0_1_ gt 4 = =
0.01
CONTROL EA DLB
Punto de Sensibilidad Especificidad Especificidad
corte diagndstica  vs controles Vs
EA (%) (%) DCL (%)
> 0,5 pg/ml 82,6 75 30,7
> 1 pg/ml 51 87 69,2
> 2 pg/ml 39,2 100 84,6

Figura 3. Valores obtenidos en los tres grupos con el co-
ciente tau/R-amiloide.

los casos con EA, de 0,42 en los controles y de
1,37 en los casos con DCL. Las diferencias fueron
estadisticamente significativas al comparar los tres
grupos (p = 0,01) y especificamente al comparar
EA con controles. No hubo diferencias significati-
vas entre los dos grupos con demencia ni entre el
grupo DCL y los controles.

Dada la distribucion de los cocientes se calcu-
16 la sensibilidad y especificidad diagndsticas pa-
ra los puntos de corte entre 0,5 y 0,2. La combi-
nacion de los valores tau/R-amiloide proporciono
el valor mas eficaz para distinguir entre EA y con-
troles. El punto de corte 0,5 proporcionaba una
sensibilidad del 82,5% y una especificidad del
75%, v,alpres mejores que los obtenidos al consi-
derar tnicamente los niveles de proteina tau. Por
el contrario, la combinacién tau/R-amiloide fue
mas ineficaz que los valores de proteina tau ais-
lados para diferenciar entre los dos grupos con
demencia. Esto es |6gico si se recuerda que am-
bos grupos tenian unos niveles de B-amiloide
bastante similares y que la diferencia significativa
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la encontrébamos solamente en los niveles de
tau.

DISCUSION

Este trabajo sugiere que la cuantificacion de
los niveles de proteina tau en LCR puede contri-
buir al diagnéstico diferencial entre la EA y la DCL,
mientras que el estudio de los niveles de R-ami-
loide no aporta ninguna diferencia entre ambas
entidades. Estos resultados son congruentes con
la mayor cantidad de patologia neurofibrilar rela-
cionada con proteina tau descrita en el tejido ce-
rebral de los casos de EA en comparacion con los
casos de DCL.

El estudio del LCR es muy prometedor para el
analisis de marcadores diagnosticos en las enfer-
medades neurodegenerativas, ya que es relativa-
mente accesible, esta en contacto e intercambio
directo con el tejido cerebral lesionado y permite
examinar la presencia, cantidad o ausencia de
ciertos componentes relacionados con las lesio-
nes estructurales patoldgicas. La proteina tau es
el integrante principal de las lesiones mas carac-
teristicas de la EA: los ovillos e hilos neurofibrila-
res. Se encuentra en grandes cantidades en el pa-
rénquima cerebral de estos pacientes, y también
esta elevada en el LCR, incluso en casos muy in-
cipientes. Multiples estudios realizados en la ulti-
ma década apoyan que el aumento de los niveles
de tau en LCR aumenta la especificidad del diag-
ndstico clinico de EA (13-15, 20, 21). Algunos es-
tudios muestran una sensibilidad y especificidad
de hasta el 85% para el diagndstico de EA.

Es mas, la cantidad de proteina tau en LCR se
correlaciona con la extension de las lesiones neu-
rofibrilares del parénquima cerebral, lo que sugie-
re que es un buen indicador del dano degenerati-
vo neuronal (22). En esta correlacion se basaba la
hipétesis de que los casos con DCL tuvieran unos
niveles de proteina tau en LCR mas bajos que en
la EA, dada la patologia neurofibrilar mas escasa
que se observa en la DCL. En efecto, los niveles
de tau fueron significativamente mas bajos en la
DCL que en la EA, encontrandose en un rango si-
milar al del grupo control. Esta diferencia puede
contribuir a distinguir clinicamente ambas entida-
des. Sin embargo, hay que considerar que el me-
jor punto de corte para diferenciar entre EA y DCL
mostré una sensibilidad del 75% y una especifici-
dad del 77%. Estos valores indican que los nive-
les de tau pueden contribuir a apoyar uno u otro
diagndstico pero hay una franja de solapamiento
entre casos de ambas entidades. En este sentido
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se pueden especular dos posibilidades. Por un la-
do, que en el grupo DCL se incluyen tanto formas
puras, carentes de lesiones neurofibrilares, en las
que los niveles de proteina tau en LCR estarian
dentro de limites normales, como casos con DCL
mixta en los que los niveles de tau podria estar en
rangos mas elevados y proximos a los de la EA.
Por otro lado, podemos plantear la hipétesis de
que casos clasificados como EA, con los niveles
mas bajos de proteina tau en LCR, podrian ser for-
mas de DCL mixtas con patologia neurofibrilar va-
riable, y cuya distincion clinica de la EA pura, sin
cuerpos de Lewy, es muy dificil.

En este trabajo hemos basado la clasificacion
diagndstica de los casos en criterios clinicos de
consenso cuya sensibilidad y especificidad diag-
nésticas puede ser bastante alta (cerca del 90%)
tratandose de casos mas o menos tipicos y neu-
rélogos experimentados. Sin embargo, lo mas in-
formativo seria considerar el LCR de casos con
confirmacion diagndstica en el estudio necropsi-
co e, incluso, con una valoracién de la cantidad de
patologia neurofibrilar encontrada en cada caso.
En este aspecto, Tschampa y col. (23) han com-
parado recientemente los niveles de tau en un pe-
queno grupo de casos con EA y DCL confirmado
anatomopatolégicamente y clasificados segun la
cantidad de ovillos neurofibrilares, sin encontrar
una correlacion significativa entre los hallazgos del
tejido y del LCR; sin embargo, el nﬂmer'o defca'-
sos era muy pequefio. Solamente con diagnosti-
co clinico, pero también con pocos casos, Arai y
col. (24) encuentran unos niveles de tau igualmen-
te elevados en casos con DCL y EA, mientras que
Kanemaru et al. (25) describen unos resultados si-
milares a los de este trabajo, en los que la nor-
malidad de los niveles de proteina tau es lo que
diferencia al grupo DCL de EA. Un estudio recien-
te sugiere que el valor selectivo de tau fosforilada
podria ser incluso méas importante para distinguir
entre AD y DCL (26). o

En cuanto al segundo marcador biologico, la
proteina R-amiloide, en la EA se encuentran unos
niveles disminuidos en el LCR desde efstad;os
tempranos de la enfermedad. Esto se atribuye a
que gran parte de ese péptido se deppsna en_las
placas seniles cerebrales. Segun trabajos publica-
dos, la disminucion de B-amiloide es independien-
te de la edad y sexo, se correlaciona bien con el
grado de deterioro mental y aumenta con la evo-
lucion del proceso (16, 17, 27, 28). En este trabajo,
los niveles de R-amiloide no mostraron diferen-
cias entre los dos tipos de demencias. En ambas
patologias los niveles de B-amiloide fueron me-
nores que en los casos control, pero Sln,dlfel'en-
cias estadisticamente significativas. Segun nues-

tros datos, el nivel de B-amiloide en el LCR es un
parametro mucho mas variable que el de protei-
na tau, tanto en los casos como en controles, lo
gue hace mas dificil determinar un punto de cor-
te. Observamos también una tendencia de los ni-
veles de [3-amiloide a disminuir con la edad en los
sujetos sin patologia neurodegenerativa.

Por ultimo, asi como el valor combinado de ni-
veles de tau y B-amiloide mejora la eficacia diag-
nostica de la EA respecto a los controles, tanto en
este trabajo como en publicaciones previas (29-
31), la combinacién de ambos marcadores apor-
ta menos que los valores aislados de tau para dis-
tinguir entre casos con EA y casos con DCL. En
definitiva, mientras la cuantificacion de proteina
3-amiloide en el LCR no resulta de interés para di-
ferenciar entre estos dos tipos de demencia, el
andlisis de los niveles de proteina tau es un mar-
cador que puede contribuir a la distincion de la EA
y la DCL sin patologia neurofibrilar significativa.
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Patologia cronica acumulativa por
microtraumatismos de repeticion:

nueva definicion, patogenia, clinica general,
factores de riesgo, controversias

Chronic cumulative disease caused by repeated
microtrauma: new definition, pathogenesis, general
clinical signs and symptoms, risk factors, controversies

Servicio de Traumatologia y Cirugia Ortopédica
FREMAP-Madrid

RESUMEN

Los términos microtraumatismos de repeticion, trauma-
tismos acumulativos y lesiones por esfuerzo repetitivo nos pa-
recen ambiguos y no deben ser utilizados como diagnésticos
especificos, prefiriendo para estos procesos la denominacion
de patologia cronica acumulativa por microtraumatismos de
repeticién como forma de generalizacidn, sin que signifique
especificidad diagndstica, siempre que se objetive patologia
establecida y se identifiquen factores de riesgo.

La magnitud y prevalencia de estos trastornos, que en el
ambito internacional supone uno de los problemas mas im-
portantes en salud laboral, y las controversias existentes sobre
su posible relaciéon con el trabajo hace que sea imprescindi-
ble conocer en profundidad los mecanismos etiopatogénicos,
como se presentan y los factores de riesgo involucrados en su
aparicién, para asi realizar estudios epidemiolégicos ade-
cuados que permitan establecer con rigor su relacion ocupa-
cional.

Presentamos ademds en este estudio, un anilisis de las
principales controversias existentes sobre estos procesos en
relacién con: los factores de riesgo ocupacionales y su im-
portancia como causa determinante de la aparicion o no de
estas lesiones, utilizacién adecuada de diagnosticos especifi-
cos y la importancia de la diferenciacién en Espaiia entre la
enfermedad profesional y accidente de trabajo al referirnos
a estas alteraciones.

Palabras clave: Parologia crénica acumulativa por microtrau-
matismos de repeticion, etiopatogenia, factores de riesgo, en-
fermedad profesional.
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ABSTRACT

The terms repeated microtrauma, cuamulative trauma
and repetitive effort injuries seem to us equivocal, and should
not be used as specific diagnoses. The name of chronic cu-
mulative disease by repeated microtrauma should be prefe-
rred for these conditions as a form of generalization, without
this meaning a diagnostic specificity, whenever an establis-
hed condition is documented and risk factors are identified.

The extent and prevalence of these disorders, that are
worlwide one of the most significant problems in occupatio-
nal health, and the current controversies about their possi-
ble relationship with work, make essential and in-depth know-
ledge of the etiopathogenic mechanisms, how they occur, and
the risk factors involved in its occurrence, in order to be able
to perform adequate epidemiological studies that allow for
establishing their relation with work.

This study also provides an analysis of the current main
controversies about these conditions as regards occupational
risk factors and their significance as determinants of the oc-
currence or not of these injuries, the adequate use of speci-
fic dingnosis and the importance of differentiation in Spain
between occupational disease and occupational injury when
referring to these disorders.
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INTRODUCCION

En el ambito de la Traumatologia laboral y de-
portiva nos encontramos con dos tipos funda-
mentales de trastornos musculoesqueléticos:

— Agudos: de caracter subito y generalmente
debidos a accidentes.

— Crénicos: trastornos producidos o provoca-
dos por acciones repetidas y/o mantenidas.

Estos ultimos son a los que nos vamos a refe-
rir, siendo denominados en nuestro entorno co-
mo microtraumatismos de repeticion (MTR), o
también como lesiones por esfuerzo repetitivo o
traumatismos acumulativos, siguiendo la termi-
nologia anglosajona.

Conocidos desde el siglo xv (1, 2), fue Rama-
zzini, hace trescientos anos (3), el primero que rea-
liza una revision general del problema, observan-
do estos trastornos en escribanos, generalmente
en las manos y ante movimientos repetitivos, pos-
turas forzadas y estrés acumulativo.

Aunque desde entonces son numerosos los
estudios al respecto (4-7), es a partir de la década
de los ochenta cuando comienzan a generalizar-
se coincidiendo con un cambio tecnoldgico v el
desarrollo de la informatica (8-20).

La discutida definicion de algunos procesos re-
lacionados con trastornos producidos por accio-
nes repetidas y/o acumuladas, y para los que se
utilizaron diagndsticos clinicos ausentes de espe-
cificidad lesional, motivé que durante muchos
anos y en diferentes paises se asistiera a auténti-
cas epidemias de alteraciones musculoesquelé-
ticas que con diferentes diagnosticos supusieron,
en algunos casos, elevados costes socioeconémi-
cos y sanitarios, algunos de los cuales aun per-
duran y siguen siendo objeto de numerosos es-
tudios al respecto.

Ejemplos de ello fueron la denominada cervi-
cobraquialgia ocupacional (8-16), definida como
tal en Japon en 1972 por la Asociacion de Salud
Industrial de aquel pais y que cursé con presen-
tacion epidémica entre 1960 y 1980; la epidemia
de dolor en miembros superiores (MMSS) que
ocurrio en Reino Unido en la década de los
ochenta y que fue considerada durante mucho
tiempo como psicosocial y analoga al de fatiga
cronica (17); o las denominadas lesiones por es-
fuerzo repetitivo (LER) descritas asi en Australia, y
gue en 1985 significaron que el 35% de los ope-
radores de TELECOM (Compafiia Australiana de
Telecomunicaciones) fueran diagnosticados de
LER (18-20); o los traumatismos acumulativos co-
mo se reconocen en Estados Unidos (21, 22).
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En la actualidad se considera que estos diag-
noésticos no son apropiados, representando este
grupo de procesos, sin embargo, uno de los pro-
blemas mas importantes de salud laboral en ge-
neral como se demuestra de los diferentes estu-
dios realizados en el ambito internacional (23-29).

Es por ello que, aunque mantengamos el si-
nénimo espanol de microtraumatismos de repe-
ticion (MTR), nosotros prefiramos incluir en su
definicion un nuevo término que seria el de pato-
logia créonica acumulativa por microtraumatis-
mos de repeticion (PCA por MTR) para identifi-
car estas alteraciones, siempre que se objetive
patologia establecida y fuentes de riesgo deter-
minadas, si bien la especificidad lesional y diag-
nostica no quedaria definida, siendo acompanada
de una presuncion etiolégica hasta su validacion
por estudios epidemiolégicos reconocidos.

PATOGENIA

Atendiendo a los factores de riesgo implicados
en la génesis de PCA por MTR podriamos indicar:

«Para cada tipo de movimiento, segun la in-
tensidad de la fuerza ejercida, se requiere un tiem-
po de recuperacion que determina la fuerza con
que se puede realizar dicho movimiento. Asi, se-
gun se va incrementando la fuerza, la compresion
muscular va a disminuir la circulacién sanguinea
de la zona, lo que va a representar una disminu-
cion del flujo de oxigeno necesario para recupe-
rar la energia de la fibra muscular y una acumu-
lacion de los productos de desecho».

Por tanto, trabajar a niveles proximos a la fuer-
za maxima y/o con elementos externos presio-
nando el musculo actuante puede producir peque-
fas roturas fibrilares, lo que va a dar lugar a la
afectacion de musculos y tendones y la consi-
guiente aparicion del cuadro inflamatorio, pudién-
dose afectar cualquier estructura:

— Pueden aparecer alteraciones por sobrecar-
ga, incluso rotura de ligamentos.

— Bursitis.

— Afectacion de miisculos, con la aparicidn
de diferentes cuadros clinicos, desde contracturas
o roturas fibrilares hasta la presencia, en ultima
instancia, de atrofias musculares, que provoquen
una menor resistencia al esfuerzo vy justifican «pa-
tologias por sobreuso» en otras localizaciones.

— Afectacion de nervios, bien por presion re-
petida o mantenida por estructuras vecinas, por
bordes afilados de herramientas o por inflamacion
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o irritacion de estructuras dentro de una abertu-
ra como es el caso del sindrome del tinel del
carpo.

— Vasos, en las venas con una disminucion
de la tolerancia al esfuerzo de las acciones mus-
culares; o bien las arterias, sobre todo en relacion
con la exposicion mantenida a vibraciones, lo que
podria dar como consecuencia ia aparicion del de-
nominado fendmeno de Raynoud.

— Huesos, con la aparicién de fracturas por
sobrecarga y estrés, también frecuentes en el de-
porte (espondilolisis...).

— Tendones, posiblemente la PCA por MTR
en relacion con la afectacion de estructuras tendi-
nosas sea la mas frecuentemente descrita para
entender la patogenia de estos trastornos.

Asi y cuando se afectan los tendones es nece-
sario indicar que la vaina que les recubre en al-
gunas zonas y el liquido sinovial, van a permitir el
normal deslizamiento del tendén sobre su funda,
siguiendo la contraccion y relajacion muscular.

El mecanismo patogénico de la aparicion de la
tenosinovitis asociada a MTR, dependeria ademas
de otros factores (30):

«Asi y en funcion de la habilidad del trabaja-
dor, la exposicion al frio o vibraciones y el uso de
guantes pueden representar una pérdida de la
sensacion tactil, lo que va a llevar implicito un in-
cremento de la necesidad de fuerza. Si a esta
fuerza se le anade una postura inadecuada y una
repetitividad de las acciones, tendremos como
consecuencia un aumento de la carga en la vaina
tendinosa vy, por tanto, una friccién del tenddn so-
bre su vaina, lo cual y en funcion de la habitua-
cion al esfuerzo y de la importancia de la influen-
cia de unos factores personales predisponentes,
va a dar como consecuencia la respuesta del teji-
do de la vaina sinovial con la aparicion de una te-
nosinovitis».

CLIiNICA GENERAL

El conocimiento de la patogenia de estas pro-
cesos es, por tanto, fundamental para poder aco-
meter las medidas preventivas necesarias para in-
tentar limitarlos en lo posible; no obstante, para
poder realizar un diagndstico precoz conviene es-
tablecer que si bien cada entidad lesional tendra
unos hallazgos clinicos especificos, todos estos
procesos se caracterizan por la presencia de una
sintomatologia comtin que podriamos describir
como:

— Primer estadio: dolor y cansancio durante el
trabajo y no en reposo. No disminuye el rendi-
miento y con tratamiento adecuado el cuadro cli-
nico es reversible.

— Segundo estadio: la sintomatologia ya apa-
rece al principio de la jornada laboral y también
persiste durante el descanso nocturno, aungue no
durante el desarrollo de la jornada laboral habi-
tual.

En esta fase y aunque se instaurase un trata-
miento adecuado, el reposo ya es imprescindible
y la posibilidad de reversibilidad disminuye.

— Tercer estadio: persistencia de sintomas in-
cluso en descanso, con incapacidad para el desa-
rrollo de trabajos, incluso ligeros y no repetitivos,
y pese al tratamiento adecuado, las posibilidades
de recuperacion son mas limitadas.

FACTORES DE RIESGO

Existen varios aspectos que diferencian a los
hombres del resto de ios animales, y entre ellos
destacariamos la psiquis, la actividad funcional de
las manos v las caracteristicas propias de funcion
de la columna vertebral, sobre todo la posibilidad
de bipedestacion y, en menor medida, la movili-
dad del raquis. Estos tres aspectos —manos, co-
lumna y psiquis— son ademas los més frecuen-
temente implicados en los MTR.

Las afectaciones relacionadas con alteraciones
cronicas y acumulativas tienen una compleja etio-
logia multifactorial, aunque practicamente la tota-
lidad de los autores (31, 32) coinciden en la pre-
sencia de dos factores fundamentales: fisicos y/o
psicosociales. Otros (1) diferencian entre factores
intrinsecos a la persona y extrinsecos.

Nosotros preferimos diferenciarlos entre ocu-
pacionales y no ocupacionales, diferenciacion que
puede ayudarnos a realizar un diagnostico dife-
rencial entre aquellos trabajadores sin factores
predisponentes a padecer una lesion cronica acu-
mulativa y que acontece por una previsible rela-
cion con su trabajo, de aquellos otros en los que
del resultado de una adecuada anamnesis se de-
tecte una base individual que predisponga a una
deter-minada patologia. Asi, distinguimos:

Factores ocupacionales:

— Generales:
* Repetitividad.
» Fuerza.
(Los mas importantes, sobre todo si se implican).
* Posturas anomalas.
* Sobrecarga estéatica.
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 Estrés mecanico.

 Vibraciones.

» Bajas temperaturas.

» Duracion y exposicion.

 Falta de descanso y/o recuperacion.

- Factores psicosociales ;?

— Columna:

= Higiene postural.

= Horario.

+ Ausencia de ejercicios de prevencion y/o de-
ficiente tono muscular en trabajos de riesgo.

Factores no ocupacionales:

« Edad, sexo (mas frecuentes en mujeres).

« Traumatismo agudo.

« Enfermedad cronica.

 Ingesta de anticonceptivos, estado de gesta-
cién, menopausia.

« Factores psicosociales 7

Anadlisis de los factores de riesgo

Algunos factores ocupacionales pueden re-
presentarnos dificultad a la hora de una cuantifi-
cacion objetiva. Esto hizo que autores como Sil-
verstein (33-35) definiera, en 1985, repetitividad
«como el tiempo inferior a 30 segundos o mas del
30% del tiempo del ciclo ejecutando el mismo
movimiento fundamental».

Moore y Wells (36) objetivaron en 1991, de
modo semejante a otro estudio de Silverstein (33-
35), como la fuerza en si misma era un factor de
riesgo para la aparicion de MTR. Estos autores uti-
lizaron un método de analisis basado en la expo-
sicion a fuerzas aplicables sobre tejidos blandos
como musculos y tendones, utilizando simulta-
neamente un registro por EMG mientras se utili-
zaba una empunadura de pistola, y comproban-
do de esta forma que esta fuerza era factor de
riesgo junto a la repeticion y la postura.

Barbieri y Colombini (37), en un estudio reali-
zado en 1993 en ltalia sobre el analisis epide-
mioldgico de lesiones musculo-tendinosas de
miembros superiores por MTR en una linea de
ensamblaje, objetivaron en la etiologia de estos
trastornos la presencia de gran numero de repe-
ticiones junto a la ausencia de pausas y postu-
ras inadecuadas.

Kroemer (38) por su parte, en un estudio rea-
lizado en 1992, indicaba los movimientos repeti-
tivos, movimientos en posturas forzadas y so-
brecarga estatica del musculo junto a posturas
inapropiadas como los factores mas relaciona-
dos, indicando que algunos factores personales

128 MAPFRE MEDICINA, 2003; vol. 14, n.° 2

pueden predisponer a patologias por microtrau-
matismos de repeticion.

Feuerstein (39), en 1992, realizé un interesante
estudio sobre los factores biomecanicos que afec-
tan a la aparicion de microtraumatismos de repe-
ticidn en intérpretes especializados en lenguaje de
signos. Mediante un estudio casos-control, basa-
do en screening médicos, comprobd como, en
comparacion con los trabajadores asintomaticos,
los trabajadores con dolor presentaban menores
pausas, mayores desviaciones mano-muieca de
la posicién neutra, mayores movimientos late-
rales con los miembros superiores y mayor ra-
pidez de movimientos de dedos y manos, ha-
biéndose distribuido estos dos grupos sin que
existieran previamente diferencias significativas
objetivables mediante test de isocinéticos.

Harber y Bloswick (40), por su parte, objetiva-
ron como la presencia de determinadas posturas,
como la flexion y la extension de la muieca, eran
los factores fundamentales para la presencia de
lesiones por microtraumatismos de repeticion de
miembros superiores en los controladores de su-
permercados.

Asi, estudios como el de Mc Atamney y Cor-
lett (41) o Bergquist (42) y Hedge (43) inciden en
las recomendaciones de diferentes posturas pre-
ventivas, aspecto en el que también incidimos no-
sotros (16), o Schoennarklin y Marras (44), entre
otros.

La identificacion de los factores psicosociales
como ocupacionales o no sigue siendo objeto de
numerosas controversias, existiendo en la literatu-
ra internacional trabajos contradictorios al respec-
to. Autores como Hales (45) o Houtman y Bongers
(31), entre otros, Is consideran tan importantes co-
mo los fisicos, e incluso la OMS (46), en 1987, y
refiriéndose a los trabajadores de video-termina-
les, establecio la insatisfaccion en el trabajo y la
presion en el mismo como factores muy impor-
tantes a considerar. También autores como Von
Der Stein (47) identificaron y publicaron el caso de
una ficticia sintomatologia de enfermedad acu-
mulativa cronica en una trabajadora con trastor-
nos de personalidad que necesitd tratamiento psi-
quiatrico.

Nos merece la consideracion de interpretar los
factores psicosociales, al menos en lo que hace
referencia a la trascendencia que puedan tener en
la génesis de la patologia musculo-esquelética
crénica acumulativa por MTR, como de origen no-
ocupacional, si bien una determinada personali-
dad puede predisponer a la aparicion de estos
trastornos. No obstante, la presencia de conflictos
sociolaborales del tipo del burnout o moobing,
también muy controvertidos, podrian justificar
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una relacidn ocupacional, que deberia objetivarse
con estudios cientificos y epidemioldgicos riguro-
sos y suficientemente contrastados.

La sobrecarga estatica del musculo ha sido
identificada como un factor a considerar por no-
sotros (16) y por otros autores como James, Har-
burn y Kramer (48) o Westerling y Jonsson (15);
incluso Eklund, Odenrick y Zettergen (49) afirma-
ron en un estudio que la sobrecarga estatica es
mas importante que una postura anémala. En
este sentido, James, Harburn y Kramer (48) in-
dican que una postura poco higiénica en el tra-
bajo no tiene porque ser factor de riesgo para
microtraumatismos de repeticion si no se acom-
pafna de repeticion o sobrecarga estatica mante-
nida.

Melhorn (1) por su parte indica como la dura-
cion y el tiempo de exposicion son factores muy
importantes a considerar.

La exposicion a vibraciones esta considerada
en Espana como uno de los factores mas impor-
tantes en la génesis de alteraciones derivadas de
enfermedad profesional, siendo este factor uno
de los mejor desarrollados en nuestra legisla-
cion.

Las bajas temperaturas pueden ser un factor
precipitante de alteraciones vasculares en dedos
y manos. La proteccion con guantes para evitar
estas temperaturas o para protegerse de agen-
tes externos es, en si misma, un factor de riesgo
porque puede incrementar la necesidad de fuer-
za al coger una herramienta y favorecer la apari-
cion de estos trastornos si se realiza repetitiva-
mente.

Entre los factores no ocupacionales, Brogmus
y Sorock (27) inciden en la mayor propension de
las mujeres a estos trastornos. En este sentido es-
t4 demostrada la influencia que tienen factores
hormonales, como el uso de anticonceptivos, el
estado de gestacion y la menopausia, en la pre-
disposicion a estas alteraciones cuando se acom-
panan de factores fisicos de exposicion.

La existencia de una lesion o un traumatismo
previo debe ser detectada en una adecuada
anamnesis para no confundirlo con una patologia
crénica del tipo que nos ocupa, al igual que ocu-
rre con la presencia de determinadas metabolo-
patias y enfermedades cronicas que favorecen la
aparicion de estos trastornos.

CONTROVERSIAS EXISTENTES SOBRE
ESTOS PROCESOS

Las principales controversias serian por tanto:

1. Factores de riesgo ocupacionales. ¢;Unicos
responsables etioldgicos de estos trastornos?

2. Implicacion de la subjetividad del propio tra-
bajador en su aparicion.

3. Importancia de los factores no ocupaciona-
les y/o psicosociales como causa determinante.

4. Utilizacion de diagnosticos clinicos sin es-
pecificidad lesional.

5. Enfermedad profesional versus accidente
de trabajo.

Analisis de las controversias existentes
sobre estos procesos

1. Los factores de riesgo ocupacionales impli-
can, como su propio nombre indica, una mayor
predisposicion a padecer una determinada altera-
cion, si bien esta predisposicion no significa que
tenga que desarrollarse y de hecho habréa traba-
jadores que la padezcan y otros que no. Habra por
tanto:

— Trabajos de riesgo.

— Trabajadores de riesgo.

2. Por tanto, la presencia de estos factores de
riesgo de la aparicién de estos trastornos, enten-
diendo que debe existir una eventual predisposi-
cion asociada a ellos, debiendo descartar factores
psicosociales de base y/o no ocupacionales, a ve-
ces dificiles de identificar y no siempre presentes.

3. Asi incluso asumiendo la realizacion de ta-
reas de riesgo como suficiente para validar la re-
lacion ocupacional de una determinada patologia,
esta deberia ser probada cientificamente, en este
sentido se apunta, por algunos autores (1), «que
el trabajo puede constituir una propension a pa-
decer alguna patologia pero no es la causa en si
misma de su aparicion».

En caso contrario, entendemos que la relacion
ocupacional no deberia establecerse y que las ini-
ciativas terapéuticas, siempre y cuando no exista
un vinculo con las contingencias o enfermedades
comunes, deben ser establecidas fuera de las ins-
tituciones sanitarias laborales, o al menos una vez
tratada, por estas, la fase aguda.

Otra posibilidad, frecuente en la practica mé-
dica diaria, seria la presencia de un trabajador con
una alteracion anatdmica o patologia previa, que
como consecuencia del desarrollo de su trabajo,
de riesgo o no, viera reagudizada o agravada la
misma. Estos casos, sometidos habitualmente a
procedimientos de actuacién contradictorios y
controvertidos, son uno de los mas claros expo-
nentes de la necesidad de realizar un adecuado
control médico de entrada a un determinado tra
bajo de riesgo, que permita diagnosticar y tratar
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previamente unas alteraciones que en caso con-
trario pueden llegar a resultar limitantes e incapa-
citantes a medio-corto plazo, afectando al trabaja-
dor y a su entorno, y subsidiarias de un elevado
coste socioeconomico.

4. Pero para establecer una relacion causal de-
terminante es necesario el establecimiento de es-
tudios epidemioldgicos adecuados y contrastados,
siendo imprescindible la interrelacion entre la es-
tadistica y la epidemiologia para asociar un tras-
torno acumulativo, como definicién genérica, con
el trabajo. La hipotesis debe ser formulada espe-
cificamente para poder ser testada, el plan de ana-
lisis estadistico debera ser determinado y un ne-
cesario niumero de personas debe ser definidas
para posteriormente sacar conclusiones especifi-
cas (1).

5. Lo que si parece claro es que la tnica pre-
sencia de dolor subjetivo sin evidencia clinica, no
es suficiente para emitir un diagnéstico clinico, ya
que no se demostraria especificidad lesional.

Merskey en 1984 (50) definio el dolor asociado
a algunos sindromes como «sensacion displa-
centera y experiencia emocional, asociada a un
actual o potencial dafio tisular, dolor es siempre
subjetivo». Esta definicion enfatiza en el caracter
subjetivo del dolor y separa dolor de dano en te-
jidos «dolor en general, y dolor crénico en parti-
cular es una experiencia multidisciplinar».

6. Los términos lesiones por esfuerzo repetiti-
vo (LER), traumatismos acumulativos, microtrau-
matismos de repeticion (MTR), etc. nos parecen
ambiguos y se refieren tan sélo a una presumible
etiologia, no debiendo ser considerados como
diagnostico clinico.

En este sentido también se expreso en su mo-
mento la Sociedad Australiana de Cirugia de la
Mano que, en 1986 (20), publicé el origen no fisi-
co de las LER, hasta entonces etiquetadas como
diagnostico, y catalogando a estos trastornos co-
mo neurosis ocupacional no asociada a patologia
especifica, y reversible con una adecuada utiliza-
cion de los medios de trabajo sin dejar alteracio-
nes residuales. Posteriormente a esta resolucian,
otra de la Corte Suprema Australiana (1985 vy
1987) que declaro a la empresa inocente de ne-
gligencia, motivé que muchos casos similares fue-
ran sobreseidos.

En términos similares también se expresé en
1996 la Asociacion Americana de Cirugia de la
Mano, en una editorial de The Journal of Hand
Surgery (21), precisando que estos diagndsticos
no eran apropiados en la actualidad por basarse
en trastornos subjetivos sin casos objetivables. En
1997 otra publicacion de esta revista (22) recono-
cia, no obstante, la controversia existente en rela-
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cion con la etiologia de estos trastornos, si bien
ésta era irrelevante para el tratamiento.

Por todo ello nosotros preferimos utilizar el tér-
mino de patologia cronica acumulativa por MTR
cuando se objetive patologia establecida y unas
fuentes de riesgo determinadas, si bien la especi-
ficidad lesional y diagndstica no quedaria defini-
da con este término y seria acompanada de una
presuncion etioldgica hasta su validacion por es-
tudios epidemioldgicos reconocidos.

7. De la misma forma entendemos imprescin-
dible la definicion de diagnosticos especificos pa-
ra cualquier patologia/s objetivada/s, conociendo
la naturaleza y localizacion exacta de la lesidn.

Esto es asi, puesto que un inadecuado diag-
nostico de presuncion, basado tan soélo en algu-
nos sintomas sin signos clinicos objetivables, po-
dria dar lugar a falsas creencias de padecer una
determinada patologia por parte del trabajador v,
en ultima instancia, a innecesarios gastos por in-
demnizacién, como ha ocurrido, por ejemplo, con
algunos casos de sindrome de tunel del carpo en
Estados Unidos, y que ha sido uno de los motivos
por los que autores como Matté (51), Cummings
y Maizlish (52), entre otros, participaran en el di-
seno de protocolos con criterios diagndsticos es-
pecificos de esa patologia.

Asi también se expresaba en 1996 la Asocia-
cion Americana de Cirugia de la Mano (21), cuan-
do indicaba que para el caso de las tendinitis de-
berian existir al menos: edema, eritema vy
crepitacion.

Por ello, nos parece recomendable lo apunta-
do por Melhorn en 1998 (1) cuando indicaba que,
hasta que un diagnostico exacto no pueda reali-
zarse, debe utilizarse el codigo 729.5 (dolor en ex-
tremidades) del Cddigo Internacional de Enferme-
dades en su novena edicion modificada (CIE 9
madificado).

8. La realidad espanola no parece tan contro-
vertida, puesto que aunque a menudo se ha utili-
zado de manera inadecuada el término microtrau-
matismos de repeticion como diagnoéstico para
referirse a este grupo de lesiones crénicas o acu-
muladas y que parecen tener su origen en el tra-
bajo, también es cierto que su utilizacion ha sido
mas como término de presuncion etiologica que
como entidad clinica.

En nuestro pais, la principal controversia se en-
cuentra en la adecuada diferenciacion entre acci-
dentes de trabajo y enfermedades profesionales,
de innegable importancia en los aspectos socio-
economicos de las empresas, las Mutuas de acci-
dentes de trabajo y el Estado, y que a menudo pa-
sa desapercibida, etiquetando a estos trastornos
muchas veces como accidentes de trabajo, cuan-
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do de una lectura detallada de la legislacion es-
panola podriamos encontrarnos con que en rea-
lidad son enfermedades profesionales.

Asi, y aunque se mantiene en cuanto a su de-
finicion, la filosofia de la Ley Dato de 1900 para los
accidentes de trabajo y una sentencia del Tribu-
nal Supremo de 1903 para la enfermedad profe-
sional, con el tiempo se han ido ampliando los co-
lectivos y las coberturas hasta el Gltimo RD 1995/
1978, de 12 de mayo, en cuanto a los elementos
y actividades que se adjuntan en su cuadro y que
con respecto a las alteraciones musculo-esquelé-
ticas especifica seis grandes grupos que serian:

— Enfermedades osteoarticulares o angineu-
roticas provocadas por las vibraciones mecani-
cas.

— Enfermedades de las bolsas periarticulares
debidas a presion.

— Enfermedades por fatiga de las vainas ten-
dinosas, de los tejidos peritendinosos, de las in-
serciones musculares y tendinosas.

— Lesiones del menisco en minas y trabajos
subterraneos.

— Paralisis de los nervios debidos a presion.

Esta legislacion, que puede considerarse de
las mas avanzadas del mundo occidental, nos
permite definir, por tanto, a la mayor parte de las
lesiones provocadas por microtraumatismos de
repeticion de los miembros superiores como en-
fermedades profesionales y no como accidentes
de trabajo, siempre y cuando se pueda establecer
con rigor que las lesiones referidas aparecen co-
mo resultado de microtraumatismos de repeti-
cion, propios del trabajo, o lo que es o mismo de
una «instauracion lenta y progresiva», y no se tra-
te de «episodios subitos y fortuitos» que llevaria
implicita la definicion de accidente de trabajo.

En relacién con las lesiones de la columna ver-
tebral, estas no son consideradas de una forma
determinante en el cuadro de enfermedades pro-
fesionales, aunque, no obstante y en muchos ca-
s0s, una vision clinica asi podria considerarlas.

Incluso en ocasiones, muchas de las alteracio-
nes que nos encontramos en la practica clinica
diaria dentro del mundo del trabajo deben ser ca-
talogadas como enfermedades comunes, siempre
que, y siguiendo a algunos autores (53-565), «de la
historia clinica se observe que los sintomas se de-
sarrollan a lo largo de un periodo de tiempo sin
causa incitadora». En estos casos, no obstante, se
debera realizar un adecuado diagnostico diferen-
cial con alteraciones que puedan considerarse en-
fermedad profesional.

9. Todo ello, sin embargo, no cuestiona la ne-
cesidad de enfatizar en:

— Conocimiento adecuado de la etiologia de
las distintas alteraciones que tienen su eventual
origen en las tareas o medios de trabajo, sobre to-
do si se asocian factores de riesgo.

— Necesidad de un abordaje terapéutico pro-
fundo.

— Adecuados estudios epidemioldgicos que
validen factores de riesgo como etiologia ocupa-
cional manifiesta.

CONCLUSIONES

Conclusion general

La magnitud de la patologia crénica acumu-
lativa derivada de los microtraumatismos de re-
peticion, que en el ambito internacional supone
uno de los problemas mas importantes en salud
laboral, y las controversias existentes sobre su
posible relacién con el trabajo, hace que sea im-
prescindible conocer en profundidad los meca-
nismos etiopatogénicos, cdmo se presentan y
los factores de riesgo involucrados en su apari-
cion, para asi realizar estudios epidemioldgicos
adecuados que permiten establecer con rigor su
relacion ocupacional.

Conclusiones especificas

— El término microtraumatismos de repeti-
cion y otros similares no deben ser utilizados co-
mo diagndsticos clinicos y si de presuncion etio-
Iogica, prefiriendo para estos procesos la
denominacion de patologia crénica acumulativa
por microtraumatismos de repeticion (PCA x
MTR).

— Un diagndstico especifico es imprescindi-
ble, valorando hasta su confirmacion el cédigo
729.5 (dolor en extremidades) del CIE 9 modifi-
cado.

— Adecuada distincién entre accidente de
trabajo y enfermedad profesional, siendo ésta la
mas frecuentemente implicada en la PCA x MTR,
al menos de los miembros superiores.

— Se necesita un riguroso estudio epidemio-
I6gico para considerar una determinada patolo-
gia de origen ocupacional.

— El conocimiento de los factores de riesgo
relacionados con estas alteraciones es imprescin-
dible para entender los mecanismos etiopatogé-
nicos responsables de su aparicion.

— Pudiendo afectar a diferentes estructuras, se
manifiestan por una sintomatologia general y por
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una clinica especifica segun la afectacion y la en-
tidad lesional.

— Como factores de riesgo mas involucrados

destacariamos en relacién con las raquialgias: hi-

gie

ne postural, horario y estado de grupos mus-

culares implicados; y, en general: repetitividad,
fuerza, posturas anémaias y tiempo de exposi-

cio

n, debiendo considerar los factores psicoso-

ciales como no ocupacionales pero si predispo-
nentes hasta su confirmacion con estudios
cientificos y epidemioldgicos rigurosos y sufi-
cientemente contrastados.
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Salud respiratoria ocupacional en estibadores
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harbour docker’s

Servicio de Salud Laboral

Sociedad Estatal de Estiba y Desestiba del puerto de Barcelona

RESUMEN

La elevada prevalencia de cuadros respiratorios agudos
y cronicos, evidenciada por el aumento en la frecuencia de
atenciones relacionadas con las mismas en centros hospita-
larios, debe inducir a plantearnos sus posibles causas y esta-
blecer correctas pautas preventivas y de tratamiento. Exis-
ten muchos estudios publicados en la literatura cientifica que
identifican una etiologia originada por causas laborales pa-
ra estos cuadros que pueden y deben ser prevenidas. En nues-
tro entorno, el puerto de Barcelona, nos planteamos llevar a
cabo un estudio que identificase individuos sensibles y aisla-
se causas laborales para la produccién de los cuadros clini-
Cos.

Se identificaron 46 pacientes (40 hombres y 6 mujeres)
con sintomatologia respiratoria, siendo el sintoma mas fre-
cuente la disnea. Tras efectuar espirometria pre y postacti-
vidad laboral, se constaté una disminucion de 463 mL/s pa-
ra el FEF,5 ;s y de 157 mL/s para FEV,. La ratio FEV /FVC
disminuyoé un 2,3% en aquellos expuestos a polvo biolégico
(p < 0,05). El habito de fumar se asocié con una reduccién
significativa del FEVI.

Deben establecerse medidas en el ambito laboral, a fin
de identificar trabajadores sensibles y alejarlos de los posi-
bles focos alérgenos.

Palabras clave: Asma ocupacional, estibadores portuarios, sa-
lud respiratoria.
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ABSTRACT

High prevalence of chronic and acute respiratory episo-
des in shown by the increase in medical assistances in hospi-
tals. A large list of studies published in the medical literatu-
re identified a possible laboral etiology for these episodes that
can and must be prevented. In our case, Barcelona’s harbour,
we decided to carry out a study that found sensible subjects
and let us isolate laboral etiologies for these cases.

We identified 46 pacientes (40 males and 6 females) with
respiratory symptomatology, that fullfilled a clinical ques-
tionnaire. Dypsnea was the most frequent symptom. After
that we carried out a pre and postactivity espirometry, foun-
ding a decrease of 463 mL/s for FEF,s ;5 and 157 mL/s for
FEV,. Ratio FEV /FVC decrease and 2.3% in workers ex-
posed to a biological dust (p < 0.05). Smoking was associated
to a significance decrease of FEVI.

We must establish control measures in laboral field, iden-
tifyng sensible workers and to isolate them of alergic focu-
ses.

Key words: Occupational asthma, dockers, health respiratory.
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INTRODUCCION

La elevada prevalencia de cuadros respirato-
rios agudos y cronicos, evidenciada por el aumen-
to en la frecuencia de atenciones hospitalarias por
asma y exacerbaciones de bronquitis crénica en
paises industrializados, nos debe hacer recapaci-
tar sobre las causas y la elevada morbimortalidad
y costes que estas enfermedades provocan (1-4).

Para ello, una de las herramientas usadas es la
observacion de las diferencias en la prevalencia
entre diferentes paises ya que pueden reportarnos
claves para la prevencion de sus factores de ries-
go, valorando que dichas diferencias pueden ser
debidas a los diferentes instrumentos utilizados
para medirlas como, por ejemplo, cuestionarios que
pueden contener sesgos de medida y valoracion.

Con este fin, la Unidn Internacional contra la
Tuberculosis y las Enfermedades Pulmonares pa-
trocino el desarrollo de un cuestionario estandar
para ser usado en estudios de prevalencia en as-
ma y bronquitis crénica de adultos. La validez y
reproducibilidad de este cuestionario se mostra-
ron como satisfactorios y éste fue usado en el
European Community Respiratory Health Survey
(ECRHS), un estudio multicéntrico de prevalencia
sufragado por la Comision Europea. La primera
etapa evalud la variacion en el prevalencia de sin-
tomatologia asmatica entre diferentes centros, y
la segunda examind la prevalencia de respuesta
blonquial y atopfa. Cuarenta y ocho centros de 17
paises en Europa y 5 paises fuera de Europa com-
pletaron el estudio entre 1990 y 1995 (1).

En nuestro medio, a pesar de que los estiba-
dores portuarios no estan definidos como los pro-
fesionales de mayor riesgo ocupacional de asma
y patologia respiratoria como, por ejemplo, lo son:
granjeros, pintores, técnicos de laboratorio, tra-
bajadores del plastico o limpiadores (5-9), nuestro
entorno no ha sido ajeno a la aparicion de bro-
tes de asma, asi, desde el ano 1981 a 1987, 26
brotes de asma ocurrieron en Barcelona, afectan-
do a 687 sujetos y causando 1.155 atenciones de
urgencias. Tras el estudio epidemioloégico y am-
biental realizado entre octubre de 1986 a mayo de
1989 se observo que el polvo de soja originado en
las maniobras de carga y descarga portuaria fue
el agente causal de estas epidemias (10-15):

Este estudio, que sin duda represe_ntoruna
aportacion pionera en el conocimiento cientifico,
abrid la puerta a posteriores estudios sobre la po-
sible etiologia laboral de cuadros de afectacion
respiratoria (16, 17). Siguiendo estas dlr.ectr:ces
decidimos llevar a cabo un estudio seleccionando
estibadores portuarios, que presentaran clinica

compatible con cuadros asmaticos y/o respirato-
rios, ademas de sintomatologia relacionada (res-
friado cronico, hiperreactividad bronquial, secrec-
cion, irritacion ocular y alergias cutaneas) para
identificar factores de riesgo laborales en relacion
a patologia respiratoria en nuestro entorno y com-
pararlos con otros estudios anteriores.

MATERIAL Y METODOS

La plantilla de estibadores portuarios estaba
compuesta por 705 trabajadores, 21 integrantes
de la parte administrativa y 684 especialistas divi-
didos entre las cuatro especialidades existentes:
a) estibador (21,2%), b) oficial manipulante (55,1%),
c¢) controlador de mercancia (14%), y d) capataz
(9,6%). La edad media era de 42 anos y el 51,6%
tenian una antigliedad en la empresa de mas de
20 anos.

La atencién media al colectivo de estibadores
se desarrolla en el Centro Médico Asistencial
(CMA), que hereda su actividad a partir del anti-
guo servicio médico de empresa. Este servicio di-
sena, asesora y ofrece en primera instancia la
atencion médica.

En cuanto a los criterios de inclusion fueron
admitidos en el estudio aquellos trabajadores que,
tras el reconocimiento médico especifico anual,
presentaban antecedentes de cuadros clinicos
compatibles con asma, sin establecer criterios de
exclusion iniciales. Cada uno de los trabajadores
cumplimenté un sencillo cuestionario de aparicion
de sintomas, similar a otros utilizados (18, 19), que
fue realizado en las propias dependencias del cen-
tro médico asistencial, completd una espirometria
pre y postactividad laboral cada dia durante dos
semanas y, por ultimo, se realizd la medicion de
la exposicion laboral a sustancias orgéanicas e inor-
ganicas en cada uno de los lugares de trabajo me-
diante medidor MX-21 Dréger. La evaluacion de
los resultados se ha realizado utilizando, como ba-
se, los criterios técnicos de referencia:

— Norma UNE-EN 482: atmosferas en el lugar
de trabajo. Requisitos relativos al funcionamien-
to de los procedimientos para la medicion de
agentes quimicos.

— Norma UNE-EN 689: atmasferas en el lugar
de trabajo. Directrices para la evaluacion de la ex-
posicion por inhalacion de agentes quimicos pa-
ra la comparacion con los valores limite y estra-
tegia de medicion.

Para la medicion de valores limite ambientales
(VLA) se han utilizado los valores del Instituto Na-
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cional de Seguridad e Higiene en el Trabajo. Tam-
bien se han utilizado como valores limite los TLV
segun criterios de la ACGIH (American Conferen-
ce of Governmental Industrial Hygienists).

Tras la medicion de los compuestos se desa-
rrollé una matriz que reflejaba la exposicion a pol-
vo biolégico, mineral, gases y humos y una esti-
macion de la exposicion (nula, baja, alta) en cada
celda.

Los datos fueron recogidos mediante un pro-
grama informaético de archivo de historias clinicas
desarrollado mediante el entorno de base de da-
tos File Maker Pro 3.0 (Claris Corp., CA, EEUU).

Se analizaron estadisticamente los resultados
del estudio, cumpliendo las siguientes caracteris-
ticas: en todos los contrastes de hipdtesis, el nivel
de riesgo alfa fue de 0,05 y los contrastes se plan-
tearon a nivel bilateral, lo cual equivalia a identifi-
car la hipotesis nula con la igualdad de medias o
tantos por ciento y la hipotesis alternativa con la
desigualdad. Para la comparacion de las medias
aritméticas de las variables entre dos grupos in-
dependientes se utilizo la prueba bilateral de la t
de Student para datos no apareados. La eleccion
del algoritmo para el célculo de la t se realizé
comprobando previamente si se podia aceptar la
igualdad de las variancias poblacionales. Los va-
lores de las variables cuantitativas consignados
en la seccién de resultados se expresan como la
media aritmética + desviacion estandar de la va-
riable.

El anélisis estadistico de los datos se realizo
utilizando los programas STATVIEW (Abacus Con-
cepts, Inc., EEUU) y SPSS instalado sobre un or-
denador Power Macintosh 7600/120 (Apple Com-
puter, Cupertino, EEUU).

RESULTADOS

Una vez efectuados los reconocimientos, un
total de 46 pacientes (6,52% del total) presentaron
antecedentes de clinica respiratoria, com hiperre-
actividad bronquial y clinica de «falta de aire» o
clinica respiratoria alguna vez en los Gltimos 12
meses. Se seleccionaron un total de 40 hombres
(86,9%) y 6 mujeres (13,1%). La edad media de los
pacientes fue de 43,8 afios (amplitud: 18-57 afos)
y la media de antigiiedad en la empresa fue de
19,1 anos (amplitud: 1-36 anos).

Los resultados de cumplimentacion del cues-
tionario respiratorio de recogida de sintomas a los
pacientes seleccionados se presentan en la Ta-
bla I. Del total de pacientes cuatro fueron exclui-
dos al no constatarse la presencia de cuadros as-
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maticos y/o patologia respiratoria. El sintoma cli-
nico mas frecuente fue la «falta de aire» o disnea.
Los sintomas de bronquitis cronica (resfriado cro-
nico o expectoracion) fueron, generalmente, mas
frecuentes en sujetos expuestos a polvo bioldgi-
co y mineral que los no expuestos. El mayor ries-
go se observo en sujetos con exposicion a polvo
biolégico y mineral (Tabla Il).

Se practicé espirometria a todos estos traba-
jadores previa y posteriormente a la actividad la-
boral, constatandose disminucion en la capacidad
vital forzada (FVC) y el volumen inspiratorio for-
zado en el primer minuto (FEV,) durante la jorna-
da laboral, con una disminucion de 463 mL/s pa-
ra el FEF,575 y de 157 mL/s para FEV,. La ratio
FEV,/FVC disminuyd un 2,3% en aquellos ex-
puestos a polvo biolégico (p < 0,05) (Figura 1).

Se practicd medicion de los valores limite am-
bientales durante la jornada laboral de estos tra-
bajadores valorando la concentracion de los com-
puestos, tanto en forma de polvo orgénico como
inorgénico, no hallandose ninguna concentracion
que supere los valores limite en los parametros
de exposicion diaria ponderada para un tiempo
de ocho horas diarias ni la exposicion de corta du-

TABLA |I. Porcentaje de aparicion
de sintomas segtin el cuestionario

Sintoma N.° % aparicion
Disnea 38 5,4%
Expectoracion matutina 24 3,40%
Sensacion de resfriado matutino 20 2,84%
Expectoracion mas de tres meses 17 2,41%
Sensacion de resfriado mas de

tres meses 14 1,99%

TABLA Il. Nivel de riesgo en funcion
de la exposicion (Odds ratio de 95% IC)

Polvo Polvo Gases/
Sintoma biolégico mineral humos
Baja exposicién 15 1,2 09
(1,0'2,2)* (016'1.-1) (016-1r3)
Alta exposicion 1.8 1.3 09

(09-35)* (08190 (05-1,6)

* p<0,05.

Ajustado por edad, sexo, area, fumador. Los sujetos no expuestos
sin sintomatologia respiratoria constituyeron el grupo de referen-
cia.
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Figura 1. Gréfico de disminucion de FVC y FEV,. El habi-
to de fumar se asocio con una reduccidn significativa del
FEV, (425 mL/s versus 310 mL/s).

racion para un periodo de 15 minutos a lo largo
de la jornada laboral.

La lista de compuestos valorados se recoge en
la Tabla lll.

CONCLUSIONES

Los resultados del presente estudio identifican
la existencia de una serie de elementos presentes
en el ambito portuario que pueden favorecer la
aparicion de cuadros de asma y patologia respi-
ratoria y, por tanto, una posible exposicién labo-
ral (20). En este proceso, sin duda multifactorial
ante tantas sustancias, es propuesto por otros es-
tudios anteriores y debe ser valorado en funcién
de la aparicidn de clinica en relacion a la descar-
ga especifica de la sustancia (5-8).

En cuanto a otros factores como afirman otros
estudios (21, 22), los fumadores tienden a tener
mayor riesgo de padecer sintomas respiratorios,
pero el habito de fumar no modifica la asociacion
entre ocupacion y funcion pulmonar.

Sea en nuestro ambito o en cualquier otro en-
torno laboral, debemos incentivar la realizacion de
trabajos individualizando los factores mediante es-
tudios con cohortes de individuos y seguir{os du-
rante el tiempo que sea preciso (22-24), y mientras
se deben recordar y hacer cumplir las medidas co-
rrectoras, expuestas desde hace algun tiempo, en
trabajos pioneros en este campo, como la insta-
lacion de filtros en los silos para prevenir la dise-
minacion atmosférica de alérgenos inclidos' en el
polvo orgénico e inorgénico y limitar al maximo
su aparicién (25-27) y la preocupacion en la car-

TABLA IIl. Relacion de sustancias organicas
e inorganicas presentes en
el puerto de Barcelona

Sustancias organicas  Sustancias inorganicas

Haba de soja Cemento

Maiz Klinker

Trigo Vidrio molido

Mijo Pirita reducida

Alpiste Carbon (pirita, cok, petroleo)
Pele de soja Sosa

Sorgo Bicarbonato

Cebada Potasa

Chatarra (viruta, 1, 2, 3)

ga/descarga de cualquiera de estas sustancias y
la utilizacién de los equipos de proteccidn indivi-
dual como mascarillas y gafas. Finalmente, ob-
viamente también es necesario vigilar de cerca la
salud de nuestros trabajadores y estar preparados
para actuar ante cualquier circunstancia que asi lo
precise, aplicando criterios especificos basados en
el conocimiento cientifico mediante la realizacion
de reconocimientos médicos especificos periddi-
Cos.
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Propuesta de estrategias de intervencion para
la mejora de la movilidad y seguridad de
los ancianos en sus desplazamientos urbanos

A proposal of interventive estrategies for improving
the elderly pedestrians mobility and safety

in the urban areas

Instituto Universitario de Trafico y Seguridad Vial
Universidad de Valencia

RESUMEN

Monteagudo Soto M. J.
Chisvert Perales M.

ABSTRACT

Para muchas personas consideradas «mayores» el hecho
de poder salir a la calle y desplazarse por si mismo supone
un aspecto clave para el mantenimiento de su calidad de vi-
da y de su autonomia personal. Esta movilidad se ve afecta-
da tanto por las dificultades psicolégicas, médicas y funcio-
nales que aparecen en los ancianos, asi como por el entorno
adverso de las dreas urbanas. Ante esta situacién se plantea
la necesidad de desarrollar programas interventivos en este
campo. En este sentido nuestro trabajo presenta un ejemplo
de plan de intervencion aplicado a través de un estudio pilo-
to, que nos ha permitido el desarrollo y puesta en prictica de
diferentes materiales y estrategidas que pueden ayudar a me-
jorar la movilidad y seguridad de los ancianos en sus des-
plazamientos a pie.

Palabras clave: Peatones ancianos, movilidad, seguidad, zonas
urbanas.
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Propuesta de estrategias de intervencion para la mejora de la
movilidad y seguridad de los ancianos en sus desplazamientos
urbanos
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Nowadays, for many elderly people, walking in the ur-
ban areas suppose an important aspect for maintaning their
autonomy and quality of life. However, the psychological,
medical and functional difficulties in the elderly and the ad-
verse traffic environment in the urban areas make more dif-
ficult walking in a safe way. Because of it’s necessary deve-
loping strategies and programs for improving the elderly
pedestrians safety. In this study an example of interventive
program is presented. Different materials and strategies are
developed in a pilot study. Recommendations can be derived
for improving the mobility and elderly pedestrians safety in
urban areas.

Key words: Elderly pedestrians, mobility, safety, urban areas.
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INTRODUCCION

Los accidentes de trafico han pasado a consti-
tuir, en los Gltimos anos, un problema de salud
publica de primera magnitud y uno de los retos
de salud publica con que han de enfrentarse las
sociedades modernas. En este contexto, los estu-
dios epidemioldgicos sittian a la poblacion de an-
cianos entre los grupos de poblacién con un ma-
yor crecimiento en accidentalidad por trafico en
los ultimos afnos, muy especialmente en los acci-
dentes por atropello en las vias urbanas. Ante es-
ta situacion se plantea la necesidad de conocer las
dificultades psicofisiolégicas y ambientales que
encuentra la persona anciana al desenvolverse en
el trafico, para planificar asi intervenciones que
ayuden a reducir el riesgo de accidentalidad, en
especial en los desplazamientos a pie. En este
contexto tiene cabida el presente trabajo que ha
consistido principalmente en el desarrollo de un
programa de actuacion para la mejora de la mo-
vilidad, autonomia y seguridad vial del anciano en
trafico.

MATERIAL Y METODOS

La metodologia seguida en este trabajo se ha
basado en la revision bibliogréfica y analisis do-
cumental de diferentes actuaciones desarrolladas
recientemente a nivel nacional e internacional que
nos han permitido la elaboracion de nuestro plan
de intervencion para mejorar la compentecia y se-
guridad vial del anciano.

Para facilitar al maximo la asimilacion y apli-
cacion de los contenidos basicos del programa se
han utilizado materiales manejables y asequibles
para la poblacién anciana, considerando, por
ejemplo, el uso de juegos, talleres, cuestionarios
ahiertos y dinamicas de grupo para conseguir la
participacién del anciano y la puesta en practica
de las habilidades y estrategias adquiridas en el
programa a su vida diaria. Finalmente y como re-
sultado practico del programa, en este trabajo se
desarrollan una serie de materiales como son los
protocolos de reconocimiento e identificacion de
limitaciones funcionales y problemas ambienta-
les, los decalogos de estrategias seguras de cru-
ce, o los cuestionarios de evaluacion del progra-
ma entre otros materiales.

La muestra utilizada para la aplicacion de un
primer estudio piloto del programa han sido los
ancianos del centro de mayores Centro de Mayo-
res Albacete |, perteneciente a la Junta de la Co-
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munidad de Castilla-La Mancha y que cuenta con
mas de 10.000 ancianos afiliados, con un 70% de
ancianas y un 30% de ancianos y con edades
comprendidas entre los 60 y los 90 anos.

RESULTADOS

Siguiendo el objetivo principal de esta investi-
gacion —mejorar la movilidad y seguridad vial del
anciano en sus desplazamientos urbanos—, uno
de los principales resultados alcanzados ha sido
la identificacién de los problemas mas destacados
que presenta el anciano en sus desplazamientos
como peatdn y las posibles actuaciones interven-
tivas —generales y especificas— a poner en mar-
cha. El conocimiento de esta problematica resulta
clave a la hora de desarrollar cualquier programa
de intervencion dirigido a la poblacion anciana.
Por este motivo, y recurriendo a la revision de los
diferentes programas puestos en marcha en el
ambito internacional, hemos podido comprobar
gue la linea de actuacion que estan siguiendo es-
tos programas es la de informar y hacer una lla-
mada de atencion, tanto respecto a las limitacio-
nes psicofisiolégicas de los ancianos con respecto
a la falta de adaptacion y accesibilidad del entor-
no del trafico. Los programas considerados en
nuestra revision han sido el programa Walking
through the Years desarrollado desde el National
Higway Traffic Safety Administration (NHTSA) y
el Federal Highway Administration (FHWA) (1). De
igual modo se han considerado los programas
puestos en marcha en Gran Bretana y Francia por
administraciones y centros de investigacion como
el Department of the Environment, Transport and
the Regions y el Centre de Formation a la Sécurité
Routiére (2).

Finalmente, en Espana destacar las iniciativas
desarrolladas por la Direccion General de Trafico,
como el concurso «El trafico visto por nuestros
mayores», la campana llevada a cabo por el Ins-
tituto MAPFRE para la Seguridad Vial, «Preferen-
cia nuestros mayores», 0 la experiencia formativa
desarrollada por la Fundacion ADA y la Asocia-
cion Edad Dorada y Mensajeros de la Paz, «Trafi-
co Urbano y Mayores» (3).

La informacion recabada en nuestra revision
nos permitio perfilar la linea de actuacion a seguir
en nuestro programa interventivo, cuya estructu-
ra y desarrollo final abordaria los siguientes nive-
les de actuacion:

— Un primer nivel de divulgacion e informa-
¢ion, que se consigue con el desarrollo de tripti-
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cos, guias informativas y formativas, charlas gui-
das y materiales audiovisuaes, dirigidas especifi-
camente a los ancianos.

— Un segundo nivel de formacion en estra-
tegias de afrontamiento y de desarrollo de habi-
lidades, que se consigue con el desarrollo de ta-
lleres, juegos, dinamicas de grupos, simulacion de
situaciones de riesgo, donde se planteen las di-
versas estrategias de intervencion recogidas.

— Un tercer nivel de evaluacion continua,
donde se destaca la importancia del feedback en
el programa y desarrollo de materiales de eva-
luacion y seguimiento que nos den cuenta del gra-
do de implantacion y efectividad del programa.

Partiendo de estas lineas guia de actuacion se
llevo a cabo la elaboracion de nuestro programa
validado mediante un estudio piloto. Este estudio
de validacién consistio en la aplicacion del pro-
grama en un centro de ancianos y en su segui-
miento en evaluacion posterior. La evaluacion lle-
vada a cabo ha sido una evaluacion formativa,
que ha permitido la recogida de datos antes y du-
rante el desarrollo del programa —evaluacion
continua— de cara a su optimizacion. El estudio
piloto se llevé a cabo en un centro de dia de an-
cianos, donde éstos acuden principalmente con fi-
nes ludicos y de reunién. Quiza por ello el princi-
pal problema que detectamos en el pase de
nuestro programa fue la «falta de motivacionn, di-
ficultad que se trato de subsanar con la presenta-
cion de materiales que lograsen llamar su aten-
cion.

Destacar también que las sesiones de prueba
se llevaron a cabo prioritariamente por la mana-
na por dos motivos principales: para lograr una
mayor participacion, ya que por la tarde, dada la
oferta de actividades Iudicas —la partida, la tertu-
lia, exposiciones, alguna degustacion eventual,
etc.—, el nivel de participacion de los ancianos en
las sesiones se reducia al 35%, y para obte_zner un
mayor apoyo de los profesionales (trabajadores
sociales, psicologos, enfermeras, cuidadores) que
trabajan habitualmente con l0s ancianos. A la fi-
nalizacion de las sesiones y tras la evaluacion® y
seguimiento del programay realizan_do un senci-
llo analisis descriptivo aparecen los siguientes re-
sultados preliminares sobre el desarrollo del pro-
grama:

— Realizando una evaluacion por nivelels de
actuacion. Hay que destacar que los materiales

* La evaluacion se llevo a cabo mediante el reconoci-
miento por parte de los ancianos de distintas situaciones
de riesgo y estrategias interventiva.

Propuesta de estrategias de intervencion

audiovisuales y las charlas participativas o inte-
ractivas han destacado como una herramienta de
trabajo eficaz para lograr un primer nivel divulga-
tivo y de informacion. En cuanto a la adquisicion
de estrategias y desarrollo de habilidadades fue-
ron las dinamicas de grupo vy los juegos las ac-
tuaciones que contaron con un mayor nivel de
participacion por parte de los ancianos; mientras
que resulté mucho mas dificultoso lograr la moti-
vacion de los ancianos para actuaciones mas ac-
tivas como el desarrollo de talleres simulados. A
nivel de evaluacion, las cuestiones de reconoci-
miento resultaron de mas sencilla aplicaciéon que
los cuestionarios de evaluacion de contenidos.
Respecto a la evaluacion por objetivos destacar
que el pase de los cuestionarios de evaluacién
nos facilito informacion relevante respecto a ob-
Jgtivos prioritarios del programa como el recono-
cimiento de dificultades personales y ambienta-
les, identificacion de conductas de riesgo al cruzar
la calle y adquisicién de habilidades y estrategias
de afrontamiento.

— Al referirnos al reconocimiento de dificul-
tafies personales y ambientales destacar que las
principales dificultades funcionales y conductua-
les que destacaron los ancianos fueron dificulta-
des visuales —para detectar el cambio de disco
dfal semaforo—, perceptivas —para apreciar la
distancia a la que se encuentran los vehiculos del
cruce— y de movilidad —para llegar con tiempo
al final del cruce— (4). Por otro lado, las principa-
les dificultades ambientales que destacan los an-
clanos hacian referencia a: el insuficiente tiempo
de verde para los peatones de los semaforos, la
fal_ta de consideracién de los conductores y la
existencia de vehiculos mal aparcados en las ace-
ras, entre otras dificultades (Tablas |, Il y llI).

— Considerando la identificacion de conduc-
tas de riesgo al cruzar la calle, las conductas que
t_os ancianos reconocian como especialmente pe-
ligrosas hacian referencia principalmente a cruzar
en rojo y cruzar por lugares no sefalizados, mien-
Ua§ que consideraban como situaciones menos
peligrosas cruzar entre vehiculos parados o dete-
nidos o el hecho de esperar en el bordillo o en la
calzada el inicio del cruce. Sin duda estos resulta:
dos ponen de manifiesto las diferencias de per-
cepcion de riesgo entre jovenes y mayores y que
se mantienen en la linea de investigaciones simi-
lares en el ambito europeo (6).

—- Por (iltimo, en el aspecto de adquisicion de
habilidades y estrategias de afrontamiento, las
principales estrategias adquiridas por los ancianos
para mejorar su seguidad peatonal han sido la ad
quisicion de unos conocimientos, normas y técni
cas basicas sobre seguridad que les pueden ayu
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TABLA |. Protocolo de reconocimiento de los principales problemas funcionales y conductuales
y posibles actuaciones de intervencion e identificacion de problemas a seguir

Principales problemas funcionales
y conductuales detectados

A partir de hoy, cuando salga a la calle,
Posibles actuaciones de intervencion podra identificar mejor posibles problemas
funcionales, por favor conteste:

Problema en la coordinacion entre la
percepcion de situaciones de riesgo
y la puesta en marcha de estrategias
de actuacién.

Problemas en vision, movilidad,
atencion, percepcion adecuada de la
velocidad vy la distancia.

Problemas de orientacién y mareos
como efecto secundario de ciertos
farmacos.

Un tercio de los ancianos sufre al
menos una caida al ano y en menor
porcentaje se ven implicados en
atropellos al cruzar la calle.

Un 30% de ancianos se distrae du-
rante el cruce. Diversas investigacio-
nes apuntan a una bajada en el nivel
de alerta motivado por ansiedad o
prisa por terminar el cruce.

Entrenamiento en técnicas de mejo- QSi QO No QA veces
ra de la coordinacién mediante ta- — Se ha encontrado mareado mientras
reas de simulacion. caminaba en alguna ocasién.

— Ultimamente tiene dificultades para
Entrenamiento en la deteccion de  distinguir el cambio de disco del se-

problemas funcionales e informa- maforo.
cion sobre su repercusidn al cruzar — Puede leer sin dificultad las senales y

la calle mediante la visualizacion de advertencias que encuentra pasean-
situaciones de riesgo grabadas (por ~ do.

ejemplo, implicaciones de no esti- — Puede llegar con tiempo al final del
mar adecuadamente cuando se cruce.
aproxima un vehiculo). — Se encontrd agobiado a mitad de cru-
ce por la intransigencia de los con-
ductores.
— Ha sufrido alguna caida al cruzar la ca-
lle en los Ultimos seis meses.
Ensenar al anciano a reeducar su __ Epcuentra dificultades al acompanar,
marcha, rehabilitar su estab“idad, a por ejemp]o asu nieto, al cruzar la ca-
levantarse tras una caida y transmi- lle...
tirle normas basicas de seguridad __ gg ha sentido alguna vez abstraido
peatonal. mientras cruzaba la calle.
Entrenamiento en técnicas de afron- — Le provoca estrés o agobio cruzar la
tamiento de situaciones de estrés. calle o coger un autobus.
— Se ha perdido caminando en los Ulti-
mos meses o no sabia a donde se di-
rigia.

Informacion concreta sobre los efec-
tos secundarios de la medicacion y
Su repercusion en tareas de trafico.

TABLA Il. Principales problemas ambientales a detectar en el entorno de tréafico en
las zonas urbanas y posibles actuaciones interventivas

Problemas ambientales detectados

Posibles actuaciones interventivas

Uno de cada tres atropellos a peatones Evitar cruces sin regulacion al lado de las intersecciones, especialmente

ocurren en las intersecciones.

rotondas o glorietas.

Los bulevares, entre otras vias, destacan Mejorar la regulacion del tiempo en verde para peatones, ajustando el
por ser el tipo de via donde se produce tiempo de duracion del seméforo a las condiciones concretas del cruce
un mayor desajuste entre la longitud del (longitud, complejidad de la via) y a la poblacién de peatones que tran-
paso de cebra y la duracidn del tiempo en  site esa via (por ejemplo, ancianos y nifos).

verde del semaforo.

Muchos cruces no regulados nos resultan Situarlos preferentemente en esquinas, cuidar de que se vean perfecta-
visibles ni asequibles para los peatones mente las lineas de cebra, iluminar los pasos de cebra para identificarlos

ancianos.

por la noche y contar con la ayuda de policias de control de trafico en
cruces que registren un importante transito de nifos o ancianos.

dar a desenvolverse con mayor seguidad al cru-

zar la calle (6).

Entre estas adquisiciones destacaremos: la
concienciacion respecto del problema de la si-

niestralidad por atropello en tréafico; el reconoci-
miento de dificultades funcionales y ambientales
y su influencia sobre la movilidad; la asuncién de
nuevos criterios de seguridad a la hora de des-
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TABLA lll. Protocolo de reconocimiento de los principales problemas ambientales y
posibles actuaciones de identificacion de problemas a seguir

1. (Tiene suficiente espacio para
caminar sin problemas?

3. {Se comportan bien

2. JEs facil cruzar las calles? los conductores?

QSi QAlgunos problemas

— Las aceras o caminos empiezan 0
terminan abruptamente. |

— Las aceras estan desniveladas o
rotas.

— Las aceras estan bloqueadas por
basureros, letreros o postes.

— No hay aceras, ni bordes en las
calles.

— Hay demasiado tréfico.

QaSi QAlgunos problemas 0 Si QAlgunos problemas
— La calle es demasiado ancha. Los conductores...:
— Las senales dejan a uno esperan- — Suelen salir de los garajes de vehi-
do demasiado tiempo o no dan su- culos sin mirar.
ficiente tiempo para cruzar la calle. — No suelen esperr que los peatones
— La zona necesita senales de tréafico crucen.

o cruces peatonales. — Suelen conducir sus vehiculos hacia

— Vehiculos estacionados obstruyen
nuestra vista del trafico.

peatones mientras éstos cruzan la
calle.

— Necesita acceso para sillas de rue- — Conducen demasiado rapido.

— ¢Hay otra cosa?

das o las rampas necesitan reparo. — Aceleran para alcanzar la luz verde o
— ¢Hay otra cosa?

no respetan la luz roja.

Lugares problematicos:

— ¢Hay otra cosa?

Lugares problematicos:

plazarse, entre los que podemos destacar la im-
portancia: de cruzar por zonas sefializadas, de cru-
zar cuando se esté completamente seguro de que
no se aproximan vehiculos, de cruzar sélo cuando
el semaforo marque verde para el peatén, de es-
tar concentrado en la tarea de cruzar y no distraer-
se en ningun momento del cruce, de llevar gafas
correctoras, bastén, audifono o cualquier otro ele-
mento corrector necesario para compensar posibles
dificultades funcionales a la hora de desplazarse,
asi como de asegurarse de los efectos secunda-
rios de la medicacion si se tomase (Tabla IV).

Respecto a la cuestion final del interés suscita-
do por las sesiones y por una posible continua-
cién monitorizada por los profesionales del cen-
tro, los porcentajes alcanzados tras el pase de
nuestro cuestionario de evaluacion —un 70% de
los ancianos mostraron interés por una continua-
cion— nos hacen mostrarnos optimistas con los
resultados preliminares alcanzados (Tabla V). Pero
quizas el principal resultado derivado de esta in-
vestigacion haya sido la elaboracién y puesta en
practica de una serie de herramientas y materia-
les de trabajo de caracter interventivo que pueden
ayudar a mejorar la movilidad y seguridad vial del
peatén anciano en trafico.

DISCUSION

Para conocer las posibles implicaciones que se
pueden derivar del desarrollo y aplicacion de es-

TABLA IV. Decalogo practico de estrategias
seguras de cruce para mejorar la movilidad
y seguridad de los peatones

— Esperar usiempre» en la acera a que dejen de pa-
sar coches.

— Comprobar que no pasan coches mirando pri-
mero a la izquierda, luego a la derecha y nueva-
mente a la izquierda antes de iniciar el cruce, si es
preciso girando totalmente la cabeza.

— En los cruces no regulados habra que extremar
la precaucion al comprobar que no vienen coches
y siempre que se pueda elegir un paso regulado
por seméaforo para cruzar.

— En cruces regulados, el momento mas seguro pa-
ra cruzar serd en la primera fase del semaforo en
verde y mientras que el verde para peatones se
mantenga fijo.

— La atencidn al cruzar se ha de mantener antes, al
inicio y durante todo el cruce, procurando cruzar
tranquilo y evitando la sensacion de panico y pri-
sa por terminar el cruce.

— Nunca cruzar porque los demas lo hagan.

— Nunca, bajo ninguna circunstanca, cruzar en rojo.

— Nunca cruzar por mitad de la calzada, ni antire-
glamentariamente. En el caso de cruces compli-
cados utilizar los pasos elevados o subterraneos,
si los hay.

~ En las grandes vias, zonas de bulevar y cruces en
vias de doble sentido realizar el cruce en dos fa-
Ses.

~ Buscar siempre las zonas senalizadas para cruzar,
en especial en las travesias, y nunca cruzar pos
mitad de la calzada
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TABLA V. Primera version del cuestionario de evaluacion del programa de intervencion

Si tuviera que reconocer situaciones de riesgo al cruzar la calle, qué situaciones indicaria en primer lugar:

— Cruzar con el seméaforo en rojo.
— Cruzar la calzada antireglamentariamente.

— Cruzar entre vehiculos que estuvieran parados en mitad de la calzada.

— Esperar cerca de la calzada para realizar el cruce.

— Cruzar por mitad de la calle o por lugares no sefalizados.

— |r hablando mientras se realiza el cruce.

Por favor, para ayudarnos a comprobar qué objetivos se han conseguido con este programa y cuales son

las estrategias desarrolladas conteste:

— Para cruzar con seguridad una calle lo mejor es hacerlo por:

« Una esquina.

= Un paso de peatones senalizado con franjas blancas transversales.

« Por donde nos resulte mas rapido y comodo.

— Cuando vaya a cruzar por un paso de cebra no regulado por semaforo:
« No tiene que preocuparse de nada porque usted tiene la prioridad.
= Al pasar debe levantarse un brazo para advertir a los conductores de los vehiculos de su presencia.
« Debe mirar a la izquierda, derecha y nuevamente a la izquierda antes de cruzar, e iniciar el cruce cuando
advierta que no corre peligro y esta seguro de que no vienen coches y puede hacerlo.
— Cuando vaya a cruzar un bulevar o un cruce en dos fases:
« Debe darse prisa para cruzar seguidas las dos fases en verde.

= Debe seguir el ritmo de la gente que cruza.

= Debe cruzar atento y sin prisas, parandose en la segunda fase en las zonas de refugio peatonal y reini-

ciando la segunda fase del cruce.

— Si esta tomando alguna medicacidn, antes de salir a la calle debe asegurarse de:

* Que ha tomado su dosis.
= No tomar la medicacion.

» Leer el prospecto y consultar a su médico si el medicamento tiene algun efecto secundario que pudirera

repercutir sobre cualquier tarea de tréfico.

— Si nos encontramos con un cruce de una gran longitud qué es mas conveniente que hagamos:
» Procurar cruzar lo mas rapido que podamos aunque tengamos que aligerar la marcha.
= Buscar, si existe, un paso subterraneo o elevado para cruzar y utilizarlo.

« No cruzar y buscar un camino alternativo.

Considera interesantes estas sesiones para mejorar su seguridad al salir a la calle. Estaria interesado en
que los profesionales del centro le siguieran aconsejando:

aSsSi QNo
asi QdNo

te programa interventivo es necesario retomar el
objetivo que ha guiado la realizacion de este tra-
bajo. Este objetivo ha sido mejorar la movilidad y
seguridad vial del anciano en sus desplazamien-
tos urbanos. A este respecto podemos concluir
gue se han logrado objetivos prioritarios como
son avanzar en el reconocimiento de las dificul-
tades personales y ambientales que dificultan
los desplazamientos a pie de los ancianos, des-
tacando por un lado los problemas visuales, per-
ceptivos, atencionales, de movilidad e incluso de
ansiedad a la hora de desplazarse y cruzar la calle.
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Por otro lado destacan limitaciones ambienta-
les como son:

— El diseno inapropiado de ciertas vias como
los bulevares donde se produce un importante
desajuste entre la longitud del paso de cebra y
la duracion del tiempo en verde del semaforo.

— La falta de senales especificas que indiquen
el transito de peatones ancianos en zonas espe-
cialmente transitadas por éstos como centros de
mayores o centros de salud, que explican en gran
parte la dificultad anadida con que se encuentran
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los ancianos para desplazarse con seguridad en
nuestras ciudades (7).

Este objetivo primero, que ha guiado nuestro
trabajo, responde a la linea de actuacion seguida
por diferentes programas interventivos en el am-
bito internacional y que no es otra que la de in-
formar y hacer una llamada de atencion, tanto
respecto a las limitaciones psicofisioldgicas de los
ancianos como respecto a la falta de adaptacion
y accesibilidad del entorno de tréafico. Esta doble
dificultad es la que ha propiciado que los peato-
nes ancianos pasen a ser considerados actual-
mente como «usuarios vulnerables del sistema de
trafico» junto a los nifios y ciclistas.

Una vez que el anciano ha tomado conciencia
del problema —es decir, es capaz de conocer y re-
conocer las posibles dificultades que encuentra
al desplazarse— serd capaz de identificar que
conductas resultan arriesgadas y que habilidades
y estrategias compensatorias se pueden poner en
marcha para mejorar su movilidad y seguridad
peatonal. No obstante, para lograr la plena adap-
tacion e integracion del anciano a su entorno ur-
bano se requiere de una implementacion de las
estrategias y habilidades adquiridas a su vida co-
tidiana (8). Es en este punto donde toma prota-
gonismo la red de profesionales que habitual-
mente trabaja con personas ancianas, de cuya
preparacion y formacion dependerd la adecuada
puesta en marcha y seguimiento de cualquier
plan de intervencion dirigido a personas ancianas.

Propuesta de estrategias de intervencion
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TECNICAS DE INTERVENCION.
EDUCACION ESPECIAL

ISABEL PAULA PEREZ

Edit. Mc Graw Hill
Interamericana de Espana, S.A.V.
Ano 2003

La editorial Mc Graw Hill publi-
ca esta interesante monografia cu-
yo contenido se dedica a las téc-
nicas de intervenciin en educacion
especial. La autora, Isabel Paula
Pérez, profesora titular de Educa-
cién Especial en la Universidad de
Barcelona y doctora en Filosofia y
Ciencias de la Educacion, alimen-
td sus conocimientos y experien-
cia en multiples instituciones edu-
cativas que atienden a personas
que sufren muy diferentes tipos
de discapacidad: parélisis cerebral,
trastorno de comportamiento, ce-
gueras y ambiopias, problemas
psiquicos, etc.

El libro recorre el enmarque his-
torico, disciplinar, conceptual y le-
gislativo de la educacion especial
y el complejo mundo y qué hacer
con el alumnado con necesidades
especiales. A su vez contiene am-
plios capitulos relativos a la apli-
cacion de técnicas cognitivo-con-

ductuales de modifica-
cién de conducta, la
atencion temprana en
educacion especial y a
las técnicas de relacion
y de comunicacion, to-
dos de un gran interés
y muy bien documen-
tados, puesto que, ade-
mas del texto especifi-
co de cada uno de los
capitulos, estos contie-
nen NUMerosos cua-
dros e interesantes re-
ferencias bibliogréficas.

Si bien se dice que
el objetivo prioritario-
de la obra es el de ser
de utilidad a profesio-
nales, padres, estudian-
tes, personas interesa-
das, etc., en nuestra
opinion se trata mas
de una otra técnica
que de divulgacion vy,
por tanto, de segura
utilidad para estudiantes universi-
tarios y profesionales. Sin duda és-
tos tendrédn en sus manos una
«herramienta» indispensable que
mejorara sus posibilidades de in-
tervencion y eficacia, en particular
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en todos aquellos problemas pro-
fesionales que trabajen en aten-
cion directa.

Dr. A. Ruano
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~ Element i
metabohsmo' Ilpldlco

Fecha: 14 de febrero
de 2003.

Lugar: Majadahon-
da (Madrid).

La jornada tuvo lu-
gar en el salén de
actos de FREMAP,
de Majadahonda
(Madrid), en el que

METABOLISMO
LiPiDICO”
Majadahonda, 14 de febrero de 2003

Lugar de celebracidn: Contal"on con la CcoO-
Salén de Actos laboraciéon como
<) FREMAP ponentes de A. M.
Ctra. Pozuelo, 61

Roussel (Universi-
dad Joseph Tourier,
Grenoble-Francia),
A. M. De Veigas
Crepo (Universidad
de Lisboa, Portugal)

Majadshonda (Madrid)

Organizada por
Comisidn de elementos traza de la SEQC |
Laboratorio Clinico FREMAP Majadahonda

y P. Borella (Presidente AISETOV, Universidad
de Madena y Regio Emilia. Médena-ltalia).

del hombro

@z- & Fecha: 7 y 8 de fe-
menas  prero de 2003.
mm‘mm Lugar: Majadahonda

e b pin el ot F Jeddn

{Madrid)

En colaboracidn con
FREMAP Mutua de
A. T. se celebraron
estas jornadas en el
salon de actos de
FREMAP Mutua de
A. T., en Majadahon-
da (Madrid).

El tema que se trato
fue el de Patologia de partes blandas en el
hombro, ya que el hombro junto con la espal-
da vy la rodilla son las partes del cuerpo que
més frecuentemente sufren lesiones como con-

FUNDACION MAPFRE MEDICINA

Noficias

secuencias del trabajo. El hombro, ademas, su-
fre lesiones deportivas y es una fuente de pa-
tologia muy frecuente.

VI Jornadas ; Nacionales
taleﬂ;,E Jnfermena &

Fechas: 3 y 4 de

”*
WS b Gl i8S . abril, 2003.
IV JORNADRS NACIONALES DF ENFERMERly ~ Lugar:  Majada-
Crassia Seneral o Exfrrmerin Fofaciy BIIE Beficiny honda (Madnd).

Las jornadas que
se celebraron en
colaboracion con
el Consejo General
de Enfermeria ha
servido para reali-
zar un recorrido
por los grandes te-
mas que atanen a
la enfermeria en
estos momentos, como son la aplicacién de cri-
terios de calidad en la practica profesional, la
necesidad de evitar riesgos por pinchazos o
rasgunos y con ello de enfermedades como el
SIDA o la hepatitis; las bajas por enfermedad o
la actualizacion de los profesionales en urgen-
cias y en el cuidado de heridas, entre otros
asuntos.

Lugar v Comteacyr.

<» FREMAP

i ¢ ey Y Sornd
Cxa o Poapt 1 0 F0I00 Mapdevads A

m Fecha: 14 y 15 de febrero

SR, 4e 2003.

‘ : Seviilla.
RSN e Lu98T Sevilla
PARA TERAPEUTAS OCUPCIONALES :
Las jornadas, que en esta

ISODEORESScovmrERy, ©CASION verso sobrre el te

TERMOPLASTICO ma Uso de dortesis con
material termoplastico.
SEUACEN ¥ TR0 ey Evaluacion y tratamiento
Ll ortésico de la mano, se
celebraron en el salon del

14 ¥ 15 de Pebrare de X008

actos del Centro de Reha-

LUGAR OF CRLERRACTON

& FREMAP bilitacion de FREMAP, en
l—— Sevilla.
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XX Curso Internacional i
de Patologla de la Rodllla )

Neur'opsicolo_gi;
infantil

Fecha: 5 al 7 de marzo de
2003.
Lugar: Majadahonda (Ma-
drid).

XXM Curso Internacional de

Patologia de Rodilla.
Corma Triries - Prictics

El curso organizado por el
4 Servicio de Traumatologia y
Cirugia Ortopédica del Cen-
tro de Rehabilitacion FRE-

Msjadbonds, £, &y 7 de Marrw de 3000

LUGAR D CILEBRACKON.

__ Qmaur  MAP en Majadahonda, es de
1t et ik caracter tedrico-practico y va
TTmmmimennie  dirigido a aquellos ortopedas
Vs Rugtresy . .
e e e—ee interesados en profundizar
en las diversas patologias de
la rodilla.

Ensayos de
Bioética-3

Prélogo: Nuria Terribas, Di-
rectora del Institut Borja de
Bioética.

Extension: 456 paginas.

Ensayos
do

bioética-3

b Este libro podria empezar a
considerarse una publica-
cion tradicional por ser el ter-
cer volumen de Ensayos de
bioética, que el Institut Borja
de Bioética y Fundacion MAPFRE Medicina
ofrece a los profesionales de la salud, reco-
giendo las diversas experiencias y reflexiones
que cada uno de los autores de los veinte ca-
pitulos que integran esta obra ha escogido co-
mo trabajo de postgraduado una vez termina-
dos sus estudios de Master en el Instituto.
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Prologo: Angel Ruano
Hernandez. Area de Neu-
rociencias de Fundacién
MAPFRE Medicina.
Extension: 497 paginas.
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NEUROPSICOLOGIA
INFANTIL

La publicacion recoge las
ponencias presentadas en
la VIl Reunidn sobre Da-
no Cerebral y Calidad de
Vida, celebrado en el ano
2002 y presentan en sus
497 paginas temas relativos al desarrollo del ce-
rebro y la adquisicion de las capacidades cog-
nitivas, la especificidad de la evaluacion neu-
ropsicologica infantil, la neuropsicologia y
neurofisiologia de los nifios prematuros, la neu-
ropsicologia de la atencion temprana, del autis-
mo, del lenguaje, de los déficit de atencion de
las dificultades del aprendizaje.

* Selenio: conocimiento.
actual y situacion
en Espana

Prélogo: José A. Cocho
de Juan (SEQC)
Extension: 215 paginas
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SELENIO:
CONOQCIMIENTO ACTUAL
Y SITUACION EN ESPANA

El selenio es un elemen-
to traza esencial que de-
sempena un importante
papel nutricional y clini-
co. El control analitico
del selenio ha adquirido
I ran importancia dentro

de los laboratorios clini-
cos especializados en elementos traza por la
necesidad de evaluar su ingesta y sus niveles
en situaciones clinicas de muy diversa natura-
leza.

OTRAS NOTICIAS

Presentacion de la primera
Alerta del Centro de Investigacion
para la seguridad clinica de los pacientes

La presentacion en este nume-
ro de la Revista MAPFRE MEDI-
CINA de la primera ALERTA del
recientemente creado Centro de
Investigacion para la Seguridad
Clinica de los Pacientes (CISP)
constituye para nosotros un gran
motivo de satisfaccion, ya que
supone la culminacion de un pri-
mer paso, plasmando el trabajo
desarrollado desde un principio
con los objetivos para los que se
crea el Centro, que en definitiva,
deben conducir a mejorar la asis-
tencia sanitaria que reciben los
pacientes, objetivos que trasla-
dan a la Mision, filosofia y razon
de ser de la Fundacion MAPFRE
Medicina. Las alertas que co-
mienzan con esta publicacion
pretenden ser instrumentos para
recomendar practicas seguras en
los centros sanitarios espanoles,
basadas en experiencias y publi-
caciones de efectividad contras-
tada.

Durante los méas de doce anos
en que se vienen desarrollando
actividades cientificas de todo ti-
po, destaca un esfuerzo preferen-
te a todos los aspectos relaciona-
dos con la calidad asistencial,

por lo que se han llevando a ca-
bo diversas iniciativas y activida-
des en el campo de la investiga-
cion y la difusion. Algun ejemplo
de esto son las mas de 25 Becas
de Investigacion concedidas a lo
largo de los ultimos siete anos,
que han tenido como tema cen-
tral de esta investigacion algun
aspecto relacionado con la cali-
dad asistencial, o el premio Gol-
den Helix, que premia un plan de
mejora original, enfocada al pa-
ciente, convocado conjuntamen-
te con la Sociedad Espanola de
Calidad Asistencial y la Federa-

cion Espanola de Gestion Sani-
taria.

En este sentido, desde hace
varios anos, se han desarrollado
de manera conjunta muchos e in-
teresantes proyectos entre la
Fundacion Avedis Donabedian,
Institucion de gran prestigio en el
campo de la Calidad, y la Funda-
cion MAPFRE Medicina, encon-
trado una sinergia de acciones,
que alcanza una nueva dimen-
sion al promover conjuntamente
este centro de investigacion, cu-
ya mision fundamental es la de
mejorar la seguridad de los pa-
cientes por medio de la investi-
gacion y prevencion de los acci-
dentes asistenciales, dando un
nuevo enfoque «en positivo» y a
la vez, contribuir al didlogo entre
los ciudadanos, los profesionales
y los distintos estamentos de la
Administracion

Esta es una iniciativa que sur-
ge de la sociedad civil; lo que le
confiere un valor anadido. Este
concepto, «sociedad civil» que
no cuenta con una definicién le-
gal, pero si con una aceptacion
generalizada en el sentido que el
término incluya un abanico im-
portante de organizaciones, des-
tacando los diferentes agentes
sociales (agrupacion de empre-
sarios, de trabajadores, las orga
nizaciones no gubernamentales,
etc.), asi como a organizaciones
profesionales, para agrupar per
sonas en torno a una idea co
mn: proteccion de la naturaleza,
de los derechos humanos, de los
consumidores, etc.

La sociedad civil, asi conside
rada, adquiere un papel cada vez
mas importante como un ele
mento que contribuye a verte-
bracion del estado de derecho,

integrando valores morales, eco-
nomicos, culturales y politicos.

Dentro de este marco queda
justificado el caracter plural, abier-
to, y social con que nace y se
promueve el Centro de investi-
gacion por la Seguridad Clinica
de los Pacientes. Se trata de una
iniciativa que pretende dotar de
mecanismos y herramientas que
aseguren unas mejores cotas de
calidad y seguridad en la asisten-
cia sanitaria, por medio del anali-
sis de sucesos que hayan gene-
rado o pudieran haberlo hecho,
consecuencias no previstas en la
salud de los pacientes, y en este
mismo sentido, contribuir a un
cambio cultural descargando, al
menos parcialmente, del caracter
exclusivamente punitivo con el
que hoy en dia se enfocan, o por
mejor decir, se desenfocan estas
cuestiones.

Ciertamente, si damos crédito
a los trabajos que se han publi-
cado durante los Gltimos anos,
acerca de los errores o acciden-
tes asistenciales, en los que se
cuantifica en los paises occiden-
tales como la octava causa de
muerte, y concretamente en Es-
tados Unidos por delante de en-
fermedades como el cancer de
mama o el mismo SIDA (estas
afirmaciones han sido matizadas
a la baja por otros investigado-
res), el interés por mejorar esta
mas que justificado.

Aunque no conocemos exac-
tamente como seria el resultado
de un estudio de estas caracteris
ticas si se hubiera llevado a cabo
en nuestro medio, tampoco cree
mos que sea importante llegar a
una cifra concreta. Lo impontante
es partir del hecho de que en
asistencia sanitaria, igual que en
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el resto de actividades, no sélo
debemos aceptar que errar es
humano, sino que es posible ha-
cerlo mejor, con mayor seguri-
dad, con mejores resultados v,
por tanto, cualquier iniciativa en
este sentido creemos que es po-
sitiva, como sabemos que positi-
va y muy necesaria es la pre-
vencion. Asi, la prevencion del
accidente asistencial se convierte
en el objetivo principal de este
proyecto, pues tenemos el con-
vencimiento que del estudio y
analisis por métodos cientificos y
rigurosos, de lo que se denomina
suceso o episodio centinela, en-
tendiendo por éste como aquella
variacion o acontecimiento ines-
perado con resultado de lesion
fisica y/o psicolégica o muerte,
e incluso aquellas situaciones es
la que ha producido el riesgo re-
al de dano, debe traducirse en un
mayor conocimiento de todo el
proceso y, por tanto, obtener con-
clusiones y de ellas recomenda-
ciones, acerca de la manera de
llevar adelante multitud de pro-
cedimientos médicos de la ma-
nera mas segura y, por consi-
guiente, reduciendo al minimo la
posibilidad de error, que en defi-
nitiva eso es la prevencion.

Es por ello principalmente un
proyecto dirigido por y para los
profesionales, aunque evidente-
mente los beneficios ultimos los
obtengan los pacientes.

Actualmente existe una per-
cepcion muy extendida en la so-
ciedad respecto al caracter puni-
tivo que se confiere al error
médico. Muchas son las asocia-
ciones que se brindan a asesorar
a los pacientes para obtener una
condena, y la consiguiente in-
demnizacion, por supuestos erro-
res médicos, que desde luego no
pretenden tener en cuenta cuales
han sido las circunstancias re-mo-
tas que han podido llevar a pro-
ducir un dafo. Con este proyecto
se quiere igualmente promover
un cierto cambio cultural, tanto
en la sociedad en su conjunto,

como entre los propios profesio-
nales, pues queremos propiciar
que lo que la sociedad demande,
ante un supuesto error médico,
no sea tanto la inculpacion de
un determinado profesional, si-
no que se investiguen las causas
por las que se ha producido una
situacion indeseable.

Para los profesionales, cree-
mos que todo lo que signifique
avanzar en el conocimiento de
los distintos procedimientos que
llevan a cabo y, por tanto, mejo-
ren la calidad de los mismos,
ademas de establecer mejores
condiciones de seguridad, esto
incluye aspectos como horas de
descanso o presion asistencial,
fatiga, ansiedad, debe, en defini-
tiva, contribuir a mejorar las con-
diciones de trabajo, y su capaci-
dad para ayudar a sus pacientes.

Algunos ejemplos basados en
la bibliografia, generalmente an-
glosajona, pueden ayudarnos a
explicar mejorla finalidad del
CISP.

Mientras que en la aviacion ci-
vil esta absolutamente reglamen-
tado el nimero maximo de horas
que un piloto puede estar volan-
do, no existen normas claras
acerca de un nimero maximo de
horas que puede estar un ciruja-
no en el quiréfano, o el clasico
ejemplo del cloruro potasico, u
otros muchos, menos conocidos,
pero igualmente simples, como
el aconsejar, en la sala de urgen-
cias, que se lleve a cabo la inter-
pretacidn de radiografias en un
cuarto especifico para ello, en vez
de a la cabecera del enfermo, y al
trasluz. Otras medidas requeriran
importantes inversiones de capi-
tal, como es la introduccion de
las nuevas tecnologias de la in-
formacion de manera generaliza-
da. En este sentido, destaca la re-
comendacion que se publica en
esta primera ALERTA, acerca de
la conveniencia de identificar me-
diante un brazalete la identidad
de cada paciente, lo que evitaria
confusiones en cuanto a resulta-
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dos de pruebas, diagnosticos,
etc

No obstante, el cambio que
mas efecto puede producir, y el
mas dificil, es mas cultural que
técnico. Crear una cultura de se-
guridad y prevencion exige no
s6lo examinar nuestras tareas y
procesos, como hacemos lo que
hacemos, sino también, en que
condiciones se desarrolla el tra-
bajo y, en definitiva, de qué ma-
nera podemos lograr que proce-
sos complejos y diflciles sean
menos susceptibles al error hu-
mano.

Por tanto, parece suficiente-
mente justificado por su relevan-
cia, la necesidad de profundizar
en el conocimiento de estas situa-
ciones, lo que lleva a que desde
la Fundacion MAPFRE Medicina,
conjuntamente con la Fundacion
Avedis Donabedain se promue-
va con entusiasmo este centro,
con objeto de facilitar los medios
y las herramientas para el desa-
rrollo de estas investigaciones so-
bre la forma de mejorar la segu-
ridad de los pacientes a través del
mayor conocimiento de las cau-
sas de los accidentes que se pue-
dan producir, e igualmente apo-
yar a centros e Instituciones que
se encuentren trabajando en este
mismo campo, buscando la par-
tici-pacion y la colaboracion de
todos los profesionales implica-
dos en el complejo mundo de la
asistencia sanitaria.

La comunicacion es un ele-
mento esencial para alcanzar los
objetivos que estamos proponien-
do. Por ello, debe propiciarse un
ambiente social y normativo
propicio para la comunicacion. El
personal sanitario debe tener, por
una parte, la absoluta seguridad
gue la informacion facilitada no
va a ser utilizada para otro fin que
no sea el de la investigacion y la
prevencion, en definitiva, la me-
jora de la practica clinica, y por
otra que no va a tener repercu-
siones, negativas ni personales ni
institucionales.

76

En este sentido, el Centro de
Investigacion para la Seguridad
Clinica de pacientes va a garan-
tizar este extremo, hasta el punto
que no le va a interesar el centro
o el profesional o profesionales
que hayan protagonizado el su-
ceso, sino Unicamente las cir-
cunstancias del caso. Lo que pre-
tendemos es dar valor a la
comu-nicacion de accidentes o
errores, vy a la solucién de los pro-
blemas, aparcando la via poco
util del castigo al profesional im-
plicado en el error.

El centro cuenta con el aval de
un Consejo Asesor, que tiene co-
mo misidn principal orientar los
objetivos del centro, aconsejar

sobre la proyeccién social y pro-
fesional de sus actividades, ve-
hiculizar las recomendaciones
prevencion, y facilitar la coordi-
nacion con otras iniciativas de
mejora de la seguridad de los
pacientes. En este Consejo Ase-
sor estan representadas las insti-
tuciones de mayor peso especifi-
co relacionados con el complejo
mundo de la asistencia sanitaria,
como son la Organizacién Médi-
ca Colegial, el Consejo Nacional
de Enfermeria, la Federacion de
Asociaciones cientifico médico
espanolas, el Consejo General de
Farmaceuticos, universidades, re-
presentantes del mundo del de-
recho, como la Asociacion de
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Derecho Sanitario, y de la magis-
tratura y también representantes
de las sociedades cientificas, co-
mo la Espanola de Calidad.

Por dltimo, destacar el carac-
ter plural y abierto del Centro.
Lejos de ser una iniciativa cerra-
da, este proyecto permanece
abierto a otros equipos de traba-
jo que igualmente tengan interés
en apoyar y participar en el mis-
mo vy, por ello, va a existir una in-
vitacion permanente a todos, pro-
fesionales e instituciones que
quieran colaborar en este proyec-
to, que en definitiva persigue una
utilidad para todos.

fdm de rpsastigadn 2
pan la s2quidac
clfnica r bos pacentes l

Presentacion

Presentamos aqui la primera Alerta de Seguridad del Centro de Investigacion para la Seguridad Clinica de los
Pacientes (CISP) promovido por la Fundacion Avedis Donabedian y la Fundaciéon MAPFRE Medicina. El CISP
tiene como mision mejorar la seguridad de los pacientes mediante la prevencion de accidentes asistenciales:
Ademas pretende contribuir al didlogo entre ciudadanos, profesionales, centros y administracion, introduciendo
métodos de andlisis de accidentes y errores, formacion e investigacion para su prevencion y sensibilizacion pa-
ra que la sociedad pueda abordar el tema de forma POF_’“‘VH-
Las Alertas que empezamos con esta publicacion sqn instrumentos para recomendar practicas sequras en los
Centros Sanitarios espafoles y se basan en publicaciones y experiencias de efectividad contrastada. Para mas
informacion o, participar en las actividades del CISP, pueden dirigirse a www fadq.org
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Alerta 1: INADECUADA IDENTIFICACION DE PACIENTES

l.- IMPORTANCIA DE LA CORRECTA
IDENTIFICACION DE PACIENTES

La identificacion inadecuada de los pacientes es una
causa importante de los problemas y complicaciones
asociada a errores en la asistencia.

La forma mas habitual de identificacién de los pacien-
tes en centros sanitarios es el nimero de habitacién
o de cama, el diagndstico, las caracteristicas fisicas
o psicoldgicas o por el hecho de que respondan a un
nombre determinado.

Los problemas de identificacion se asocian con fre-
cuencia a las complicaciones producidas por errores
en la administracion de medicamentos, intervencio-
nes quirdrgicas, pruebas diagnosticas, transfusiones
de sangre y hemoderivados, etc.

De acuerdo con la American Hospital Association, la
identificacién verbal no se deberia hacer porque los
pacientes pueden estar sedados, con pérdida de aten-
cion, indiferentes, confusos o simplemente incapaces
de responder. Los pacientes también pueden tener
problemas tener barreras de lenguaje, idiomaticas,
problemas de audicion o ser demasiados jovenes, as-
pectos todos que pueden aumentar la probabilidad
de errores y atentar contra la seguridad en la aten-
cion de los pacientes.

El personal sanitario suele ser excesivamente con-
fiado en lo que a la identificacion de pacientes se re-
fiere. Al conocer a un paciente, se asume que los de-
mas también le conocen.

Il.- ESTRATEGIAS DE MEJORA

Asumiendo que los profesionales sanitarios deberian
acercarse cada dia a los pacientes como si se trata-
ra de la primera vez, un primer paso en la correcta
identificacién de los pacientes es la utilizacién de un
brazalete identificativo, que permita en todo momen-
to conocer su filiacion.

Se ha observado una notable disminucién de alre-
dedor del 50% en los errores asociados a la inade-
cuada identificacion de los pacientes con el uso de
un brazalete.

En éste deberia constar de forma legible, el nombre,
apellido y niimero de historia clinica del paciente y
ser colocado en el momento del ingreso del pacien-
te al centro y no sacarselo hasta el momento del al-
ta hospitalaria. De esta forma, todos los procedimien-
tos se realizarian con el paciente con su brazalete.
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Cada hospital debiera aplicar una normativa sobre la
utilizacion del brazalete identificativo.

Un ejemplo se aplicacion de una norma sobre la uti-
lizacion de brazaletes identificativos en un hospital
podria ser:

Todos los pacientes deben tener un brazale-
te identificativo en la muneca o, cuando no
sea posible, en el tobillo. En el brazalete tie-
ne que constatar de forma legible el nombre
y apellidos y el numero de historia clinica del
paciente. No deberdn hacerse pruebas diag-
nosticas ni administrarse medicamentos o co-
monentes sanguineos a pacientes que no dis-
pongan del brazalete.

Un segundo paso es la identificacién automatizada
de los pacientes mediante la aplicacion de un cédigo
de barras.

Cuando se aplica este tipo de tecnologia en el ambi-
to del medicamento, por ejemplo, se produce una dis-
minucion del 33% en los errores del «farmaco ina-
decuado», de un 43% en los errores del «momento
inadecuado», de un 52% en la «omision de la dosis»
y de un 47% en los errores de transcripcion.

El cédigo de barras es un método que en los luga-
res en los que se ha aplicado ha producido mejoras
en la rapidez y seguridad en la recogida de los da-
tos.

Existen razones fundadas, por tanto, como para asu-
mir que la identificacion adecuada de los pacientes
es un desafio para los centros asistenciales. Las mul-
tiples intervenciones de gran complejidad tanto des-
de el punto de vista técnico como de gestion, donde
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interviene diversidad de personas y servicios, la ha-
cen aun mas prioritaria.

La utilizacion del brazalete identificativo y de un sis-
tema de cédigo de barras son dos herramientas que

OTRAS NOTICIAS

pueden ayudar significativamente a la disminucion
de los problemas asociados, y no cabe duda de que
la adecuada concienciacion y educacion del perso-
nal es el punto de partida fundamental.

T
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‘;1 Hospital Severo Ochoa H
Madrid

drid, la oportunidad
de acceder de una
manera sencilla, rapi-
da y flexible a los ins-

DE
LABORATORIOS

CARTERA DE SERVICIOS

Area sanitaria 9

trumentos que sus
servicios centrales
ofrecen para mejorar
la atencion de los
protagonistas de la
sanidad, los usuarios.
La precisa informa-
cién sobre qué prue-
bas se realizan, cémo
han de realizarse, el
tiempo estimado de

CONSEJERIA DE SANIDAD

Comunidad de Madrid

espera de resultados,
el facultativo respon-
sable, asi como da-
tos mas técnicos co-
mo el método
empleado y los valo-
res de referencia son
una ayuda inestima-

Por fin ve la luz el resultado de
un trabajo de varios anos.

La obra que se comenta no es
un libro en el sentido clasico ni
tampoco lo es en el sentido digi-
tal o multimedia. Se trata simple-
mente, como su nombre indica,
de una cartera o catalogo de ser-
vicios.

iPor qué en el ano 2003 es
una novedad de auténtico interes
presentar una obra como ésta?
;Cémo hemos podido trabajar
hasta ahora sin una obra de refe-
rencia semejante?

Cuanto mayor es la informa-
cion a la que podemos acceder,
mas dificil es encontrarla. El ob-
jetivo de la presente obra no es
Unicamente aumentar nuestra in-
formacion, exponiendo un listado
de los servicios ofrecidos, sino

también mejorar la eficiencia en
la gestion de esos recursos y no
menos importante simplificar la
tarea de encontrarlos y utilizarlos.

Esta obra aporta a los afortu-
nados trabajadores del Area Sa-
nitaria 9 de la Comunidad de Ma-

ble para el clinico.

Aun cuando su
ambito especifico de influencia es
pequeno, su influencia genérica
debe ser mucho mayor. Si es
cierto que mas vale tarde que
nunca, es de esperar, que esta
obra, surgida de la adaptacion a
un centro de trabajo concreto
(Area 9, Hospital Severo Ochoa...)
de una obra previa publicada por
el INSALUD con la misma inten-
cion, no sea sino el principio de
una serie de adaptaciones loca-
les, que puedan facilitar la vida a
los clinicos que trabajamos en el
sistema publico (aunque no hay
ningun motivo para que no pue-
da adaptarse a la sanidad priva-
da).

Desde el punto de vista técni-
co representa un salto generacio-
nal. En esta obra el texto escrito
«libro», no es sino un apéndice
de la verdadera obra, en formato
CD-ROM. La obra que se instala
en el ordenador del usuario, con
poco gasto de recursos de me-
moria, contiene una parte gene-
ral, sobre el area de cobertura del
laboratorio, funcionamiento del

mismo y diversos aspectos, ge-
nerales pero préacticos, sobre los
servicios y una parte mas con-
creta, formada por el auténtico
catalogo o cartera de servicios.

En su vocacion de flexibilidad,
que no solo honra, sino que hace
util la obra, esta incluye no una
sino tres bases de datos, en pri-
mer lugar la original sobre la que
esta basada la obra Catdlogo de
pruebas de los Laboratorios Clini-
cos. Manual de Procedimientos,
editada por el INSALUD en 1999
y ademas dos versiones, la pri-
mera una adaptacion directa del
catalogo citado a la cartera de
servicios del Area 9 en formato
Access y una version mas adap-
tada y mas practica para su ma-
nejo y uso diario. El programa es
de manejo facil e intuitivo y no
requiere conocimientos de infor-
matica superiores a los que ine-
vitablemente hemos adquirido
con el uso la mayoria de los pro-
fesionales sanitarios.

Como obijecién, una de carac-
ter formal, relacionada con el ma-
nejo poco profesional de la infor-
mética por parte de este usuario:
Los textos en azul subrayados su-
gieren en el area de Internet un
hipervinculo, aunque en este ca-
so parecen Unicamente una elec-
cion de estilo. Un pequeno pero
a una obra tan necesaria como
esperada.

La inclusion de bases de datos
abiertas parece una oferta. Aun-
que no he encontrado informa-
cion sobre el copyright, espere-
mos que esta obra pueda ser
«pirateada» y adaptada a las di-
ferentes areas de salud de los sis-
temas sanitarios espanoles. La in-
formacion siempre es rentable.

Carlos Hernando de
Larramendi y Martinez
Alergologo

Hospital Marina Baixa
La Vila Joiosa
Alicante
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El Area Sanitaria 9 de la

B Comunidad de Madrid

es la primera que ha adaptado en CD-ROM
para la utilizacion de sus profesionales el
“Catalogo de Pruebas de los Laboratorios Clinicos.
Manual de Procedimientos”
que publicé el INSALUD en 1990.

-
‘r‘ Hospital Severo Ochoa u

CARTERA DE SERVICIOS
DE LABORATORIOS

Area Sanitaria 9

Este documento es el resultado del consenso
de las Sociedades Cientificas de los Laboratorios Clinicos.

El CD-ROM incluye tres bases de datos:
e La version original y completa del “Catélogo de Pruebas de los Laboratorios Clinicos. Manual de Procedimientos”

editado por el INSALUD, en formato Access.

 Una adaptacion directa del “Catélogo de Pruebas de los Laboratorios Clinicos. Manuai de Procedimientos” del
INSALUD a la Cartera de Servicios de Laboratorios del Area Sanitaria 9, en formato Access.

« Una version de la adaptacion a la Cartera de Servicios de Laboratorios del Area Sanitaria 9, con el programa
Digiclas, desarrollado integramente por DIGIBIS, que permite la bisqueda a texto libre en toda la informacion.
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COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA Cada 100 g contienen: oleorresina de capsico (expresada en
Capsaicina),0,025 g. (1 g de crema contiene: 0,00025 g de capsaicina). Excipientes (miristato de isopropilo, &cido
estedrico, propilenglicol, monomiristato de ?Iicerina. dietanolamina cetil fosfato, alcohol cetilico, alcohol bencillico,
diazolidinilurea, p-hidroxibenzoato de metilo sédico, p-hidroxibenzoato de propilo, agua purificada) c.s. FORMA
FARMACEUTICA CAPSIDOL se presenta en forma de crema. DATOS CLINICOS Indicaciones terapéuticas.
Alivio sintomatico de dolores musculares o articulares localizados. Posologia y forma de administracion: Aplicar
una fina capa de producto sabre la zona afectada, extendiéndola suavemente. Repetir la aplicacion 3 6 4 veces
cada dia. Conviene lavarse las manos con agua fria y jabén inmediatamente después de cada aplicacién, asi
como evitar el contacto del producto con ojos y mucosas. Contraindicaciones, Esta especialidad es de uso
exclusivamente topico, y debe evitarse su aplicacion sobre la piel irritada, quemada o herida, asi como sobre ojos
y mucosas. Antecedentes de alergia a sus componentes. No utilizar en nifios menores de 2 afios. Advertencias y
precauciones especiales de empleo. Este preparado es de exclusivo uso externo. Si los dolores persisten mas
de 7 dias 0 empeoran, o0 se produce irritacion o enrojecimiento, consultar al médico. No aplicar calor ni vendajes
apretados. No utilizar de forma prolongada ni en dreas extensas. Interacciones con ofros medicamentos y
ofras formas de interaccion. Las posibles interacciones de esta especialidad con otros medicamentos tpicos,
no son conocidas. Embarazo y lactancia. No se han descrito alteraciones en estos supuestos. La cantidad terica
de capsaicina que puede recibir el lactante por la leche materna no es significativa y no implica riesgo,
considerando su atoxicidad.

Efectos sobre la capacidad para conducir vehiculos y utilizar maquinaria. El empleo de CAPSIDOL no altera
la capacidad para conducir vehiculos y utilizar maquinaria. Efectos indeseables. El principal efecto indeseable
descrito es la reaccion de ardor inicial que se produce tras la aplicacion del producto. Esta reaccion suele disminuir
con el tiempo a medida que prosigue el tratamiento a la dosis recomendada. En algunas personas, reacciones
alérgicas (quemazon o picor). En este caso suspender el tratamiento. Sobredosificacion. La intoxicacion aguda
s 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 farmacodinémicas. Aungque el mecanismo de accion preciso de la capsaicina
no estd aln perfectamente elucidado, la evidencia actual sugiere que su efecto farmacolégico estd 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.
Presentacién y PVP Tubo con 30 g de crema. PVP IVA 11.20 €. Tubo con 60 g de crema. PVP IVA 14.50 €.Sin
receta medica. Especialidad publicitaria.No reembolsable por el Sistema Nacional de Salud. Fecha de Revisién de
la Ficha Técnica: Enero 1995.
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