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ANUNCIO DE NUEVA SECCION PARA 1996

Con motivo de la conmemoracién del Centenario del
Hospital Militar Central “Gomez Ulla” se creard en el
afio 1996 una Seccién de Medicina Militar, destinada a
la publicacién de articulos que traten aspectos relaciona-
dos con dicho Hospital. Convocamos a los colaborado-
res a enviar trabajos sobre el tema.
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medicina

Medicina Militar, la Revista de Sanidad de las
Fuerzas Armadas de Espafia, publicard las obser-
vaciones, estudios e investigaciones que supongan
avances relevantes para la Sanidad Militar. Se dard
prioridad a los trabajos relacionados con la selec-
cién del personal militar, el mantenimiento y recu-
peracién de su estado de salud, la epidemiologia y
medicina preventiva, la medicina pericial y foren-
se, la logistica sanitaria y la medicina de urgencia
y catdstrofe. Acogerd igualmente las opiniones
personales o institucionales que expresen ideas
novedosas y ponderadas, o susciten controversias
para beneficio de sus lectores. También serdn
bienvenidas las colaboraciones espontdneas sobre
historia y humanidades, en especial las que tengan
relacién con la ‘S‘anid:ad Militar. Finalmente, la
Revista se hara eco de las noticias referentes a la
Sanidad Militar y los sanitarios militares.

Lo publicado en Medicina Militar no expresa
directrices especificas ni la politica oficial del
Ministerio de Defensa. Los autores son los tinicos
responsables de los contenidos y la opiniones ver-
tidas en los articulos.

Medicina Militar asume y hace propios los
“Requisitos uniformes para preparar los manuscritos
presentados para su publicacién en las revistas bio-
médicas”, acordados por el International Committee
of Medical Journal Editors®. Los colaboradores
potenciales pueden consultar una traduccién de este
documento en Medicina Militar 1995;51(3):217-
221, para una informacién mds extensa al respecto.
Saivo en circunstancias excepcionales, Medicina
Militar no aceptard documentos publicados con
anterioridad o articulos remitidos paralelamente
para su publicacién en otra revista.

Los trabajos de caridcter cientifico, enviados a
Medicina Militar para su publicacién, serdn
sometidos a un proceso de revision por parte de
expertos en el tema del articulo. Pero la decisién
final sobre su publicacién compete exclusivamen-
te a la Direccidn.

Es preferible que los articulos no vayan firmados
por mds de 6 autores. Las cartas al director no
deberfan ir firmadas por mds de 4 autores. Los fir-
mantes como autores deben estar en condiciones
de acreditar su calidad de tales.

Los colaboradores pueden dirigir sus manuscritos
para ser incluidos en alguna de las siguientes sec-
ciones de la Revista:

Articulos originales.- Estudios retrospectivos o
prospectivos, ensayos clinicos, descripcion de series,
trabajos de investigacién clinica o bésica... La exten-
sién no superard 4.000 palabras de texto o 20 pagi-
nas (incluyendo la bibliografia e ilustraciones).
Podran contener hasta 8 ilustraciones (incluyendo
tablas y figuras). Se aceptard un maximo de 50 refe-
rencias bibliograficas. Deben acompafiarse de un
resumen estructurado que no supere las 250 palabras.
Comunicaciones breves.- Observaciones clinicas
excepcionales o articulos cientificos que no preci-
san mds espacio. La extension no superard 2.000
palabras de texto o 10 pédginas (incluyendo la
bibliografia e ilustraciones). Podrin contener
hasta 4 ilustraciones (incluyendo tablas y figuras).
Se aceptard un méximo de 20 referencias biblio-
grificas. Se acompafiardin de un resumen no
estructurado que no supere las 150 palabras.
Revisiones.- Trabajos de revisién sobre temas
especificos. La extension no serd mayor de 5.000
palabras de texto o 25 péginas (incluyendo la
bibliografia e ilustraciones). El nimero de ilustra-
ciones permitido es de 10 (incluyendo tablas y
figuras). No se pone limite al nimero de referen-
cias bibliogrdficas. Se acompaifiardn de un resu-
men estructurado que no supere las 250 palabras.
Notas técnicas.- Aspectos puramente técnicos, de
contenido sanitario militar, cuya divulgacién
pueda resultar interesante. La extensién no supe-
rard 1.000 palabras de texto o 7 paginas (incluyen-
do la bibliografia e ilustraciones). Se aceptard un
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méximo de 4 ilustraciones. Deben acompafiarse de
un resumen no estructurado que no supere las 150
palabras.

Cartas al Director.- Puntualizaciones sobre traba-
jos publicados con anterioridad en la Revista,
comentarios u opiniones, breves descripciones de
casos clinicos... Su extensién no serd mayor de
500 palabras de texto o dos paginas (incluyendo la
bibliografia) y podréan ir acompafiadas de una tabla
o figura. Se permitird un méximo de 6 referencias
bibliogréficas. No llevarin resumen.

Historia y humanidades.- Articulos sobre histo-
ria de la Medicina, Farmacia, Veterinaria, o la
Sanidad Militar, ética y colaboraciones literarias...
Se seguirdn las mismas normas que para los Arti-
culos originales.

Articulos de opinién.- Opiniones que, por su
importancia, requieran un espacio mayor del que
permite una Carta al Director. Podrén alcanzar una
extensién de hasta 1.500 palabras 6 6 paginas de
texto y podran ir acompafiadas de dos ilustraciones.
Ecos y Comentarios de Sanidad Militar.- Noti-
cias, anuncios 0 comunicaciones de cursos, con-
gresos, reuniones... que tengan relacién con la
Sanidad Militar o los sanitarios militares. Las
colaboraciones en esta seccién deben ser concisas,
pudiendo ir acompafiadas de una fotografia o
dibujo. La extensién méxima permitida es de 250
palabras (una pagina). Los anuncios de reuniones,
cursos, congresos... deberfan tener entrada 3 a 4
meses antes de la celebracién de los mismos.
Comentarios bibliograficos.- Las resefias o
recensiones de libros y otras monografias tendrén
una extensién maxima de 500 palabras o dos pagi-
nas de texto. Los autores de la resefia deben dar la
referencia bibliografica completa: autores, titulo,
ndmero de tomos, idioma, editorial, ndmero de
edicién, lugar y afio de publicacion, nimero de
paginas y dimensiones.

Sanidad Militar en imagenes.- Dibujos artisticos
o fotografias curiosos, excepcionales o simple-
mente bellos, relacionados con la Sanidad Militar.
Deben ocupar un méximo de una pdgina, inclu-
yendo el texto, la ilustracién y la bibliograffa.
Editoriales.- S6lo se admitirdn editoriales encar-
gados por el Consejo de Redaccidn.

Otras secciones.- De forma irregular se publicardn
articulos con formatos diferentes a los expuestos:
articulos especiales, legislacién sanitaria militar,
problemas clinicos... Sugerimos a los-colaborado-
res interesados en alguna de estas secciones que
consulten con la Redaccién de Medicina Militar,
antes de elaborar y enviar sus contribuciones.

PREPARACION DEL MANUSCRITO
Utilice papel blanco de tamafio DIN A4. Escriba
dnicamente en una cara de la hoja. Emplee mérge-
nes de 25 mm. Comience cada una de las partes
referidas abajo en una hoja separada. Mecanografie
todas las secciones a doble espacio, 70 pulsaciones
por linea y 30 lineas por pagina. No emplee abre-
viaturas en el Titulo ni en el Resumen. Numere
todas las pédginas consecutivamente en el dngulo
superior derecho. Si utiliza un procesador de textos,
resefie el niimero de palabras del manuscrito.
PAGINA DEL TITULO

Ponga en esta hoja los siguientes datos, en el
orden mencionado: (1) Titulo del articulo; el
titulo debe reflejar el contenido del articulo, ser
breve e informativo; evite en lo posible los sub-
titulos. (2) Nombre y apellidos de los autores,
ordenados de arriba abajo en el orden en que
deben figurar en la publicacién. A la derecha del
nombre de cada autor escriba su méximo grado
académico, el departamento, la institucidn y la
ciudad. En el caso de personal militar debe cons-
tar su empleo, Cuerpo y Unidad de destino. (3)
Nombre y apellidos, direccién completa, teléfo-
no y fax (si procede) del autor responsable de
mantener la correspondencia con la revista. (4)
Nombre, apellidos y direccién del autor a quien

deben solicitarse las separatas de los articulos.
Es preferible no dar la direccién del domicilio
particular. (5) Las subvenciones, becas o institu-
ciones que han contribuido al estudio y cual fue la
contribucién (material, firmacos, financiera...).
(6) Al pie de la pdgina escriba un titulo breve de
no més de 40 espacios, incluyendo caracteres y
espacios en blanco.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE

Escriba un resumen de hasta 150 palabras si no
estd estructurado y hasta 250 palabras si estd
estructurado. Los Articulos originales y las Revi-
siones deben llevar un resumen estructurado. Los
restimenes estructurados de los Articulos origina-
les constardn de los siguientes encabezamientos:
Antecedentes y Objetivos, Lugar de realizacién,
Disefio, Material y Métodos, Resultados, Conclu-
siones. Los resimenes estructurados de las Revi-
siones se organizardn atendiendo al siguiente
esquema de encabezamientos: Objetivos, Fuentes
de datos, Selecci6n de estudios, Recopilacién de
datos, Sintesis de datos, Conclusiones. Para mds
detalles sobre cémo elaborar un resumen estructu-
rado consulte JAMA 1995; 273(1):29-31. En el
resumen puede utilizar oraciones y frases de tipo
telegréfico, pero comprensibles (por ejemplo:
Disefio.- Ensayo clinico aleatorizado, doble
ciego). Procure ser concreto y proporcionar los
datos esenciales del estudio en pocas palabras.
Separadas del resumen, ¢ identificadas como tales,
escriba 3 a 6 palabras u oraciones cortas que des-
criban el contenido esencial del articulo. Es prefe-
rible atenerse a los medical subject headings
(MeSH) que se publican anualmente con el nime-
ro de enero del Index Medicus.

TEXTO

Procure redactar en un estilo conciso y directo,
con frases cortas. Use un méximo de cuatro nive-
les sulgordinados, en el siguiente orden: nivel 1:
MAYUSCULAS Y NEGRILLA; nivel 2:
MAYUSCULAS NORMALES; nivel 3:
MAYUSCULAS EN CURSIVA; nivel 4: Mindscu-
las subrayadas. Comience todos Jos niveles en el
margen izquierdo de la pagina, sin sangrados ni
tabulaciones. No recargue el cuerpo del texto con
excesivos resaltes (negrillas, subrayados, cursivas,
cambios de tipo o tamaifio de letra...).

No use abreviaturas, que no sean unidades de
medida, si no las ha definido previamente. En rela-
cién con el empleo militar, unidades militares,
despliegue de unidades y otras abreviaturas y sig-
nos convencionales, se seguirdn las normas conte-
nidas en el “Reglamento de abreviaturas y signos
convencionales para uso de las Fuerzas Armadas,
5* ed. Madrid: Ministerio de Defensa. Secretarfa
General Técnica, 19907, declarado de uso obliga-
torio para las Fuerzas Armadas por O.M. 22/1990,
de 22 de marzo. Sin embargo, defina previamente
los que sean menos conocidos.

En lo posible, organice los Articulos originales
en las siguientes partes: (1) Introduccidn; (2)
Material y métodos; (3) Resultados; (4) Discusién.
Organice las Comunicaciones breves (por ejem-
plo, casos clinicos) en las siguientes partes: (1)
Introduccién; (2) Métodos; (3) Observacidn(es)
clinica(s); (4) Discusién. Hay comunicaciones
breves que pueden requerir otro formato. Estruc-
ture las Revisiones en las siguientes partes: (1)
Introduccién y objetivos; (2) Fuentes utilizadas;
(3) Estudios seleccionados; (4) Métodos de reco-
pilacién de datos; (5) Sintesis de datos; (6) Discu-
sién y Conclusiones.

ASPECTOS ETICOS .
Al respecto, consulte los “Requisitos uniformes...” .
AGRADECIMIENTOS

Escriba los agradecimientos en una hoja separada,
antes de la Bibliografia. Cerciérese de que todas
las personas citadas han dado su consentimiento
por escrito para ser nombradas. Consulte, a este
respecto, los “Requisitos uniformes para preparar



los manuscritos presentados para su publicacién
en revistas biomédicas™'.

CITAS Y BIBLIOGRAF{A

Comience la Bibliografia en una hoja separada.
Numere las referencias por orden de citacién en el
texto, no alfabéticamente. Mencione Gnicamente
la bibliografia importante para el tema del articu-
lo. Haga las citas en el texto, tablas y figuras en
nimeros ardbigos entre paréntesis, ordenados de
menor a mayor. Una por guiones el primero y tlti-
mo mimeros consecutivos - si son mas de dos
niimeros - y separe por comas los no consecutivos.
En el formato de las referencias bibliograficas, uti-
lice las abreviaturas de las revistas del Index
Medicus. Hasta 6 autores nombre todos ellos; si
hay més de seis autores nombre los seis primeros,
seguidos de “et al.”. Ejemplos de referencias:

Articilo de una revista

You CH, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electro-
gastrographic study of patients with unexplained
nausea, bloating and vomiting. Gastroenterology
1980; 79:311-314.

Capitulo de un libro con varios autores y directores
Marcus R, Couston AM. Water-soluble vitamins:
the vitamin B complex and ascorbic acid. En: Gil-
man AG, Rall TW, Nies AS, Taylor P (eds). Good-
man and Gilman’s The Pharmacological Basis of
Therapeutics. 8 ed. New York: Pergamon Press,
1990:1530-1552.

Libro con autor(es) personal(es)

Gastaut H, Broughton R. Ataques epilépticos.
Barcelona: Ediciones Toray, 1974:179-202.

TABLAS Y FIGURAS

Confeccione cinco originales de buena calidad de
todas las tablas y figuras. Conserve en su poder
uno de los originales. Tenga en cuenta que el
nimero de ilustraciones ha de ser el mfnimo posi-
ble que proporcione la informacién estrictamente
‘necesaria.

Mecanografie los mimeros de las tablas y figuras,
los titulos y pies, en una hoja separada, a doble
espacio. En el caso de las tablas, identifique el titu-
lo separadamente del pie de la tabla; no ponga
explicaciones en el titulo de las tablas. Los titulos y
pies de las figuras pueden ir en el mismo pérrafo.
Los titulos han de ser informativos pero breves.
Explique en el pie de cada ilustracién todos los sfm-
bolos y abreviaturas no convencionales utilizados
en esa ilustracién. Asigne numeros ardbigos a las
tablas y figuras por orden de mencién en el texto.
El tamafio de las ilustraciones no debe sobrepasar
18 x 25 cm. Si prepara una ilustracién para una
columna, las letras, mimeros y simbolos utilizados
han de tener un tamafio de al menos 1,5 mm y no
mayor de 3 mm; para la pagina completa el tamafio
de los simbolos, letras y niimeros debe ser de 3 mm
y no superior a 6 mm. Si la ilustracién remitida no
se atiene a estas medidas, tendrd que modificarse
para que se ajuste 2 una o dos columnas, de modo
que debe pensar en estos tamafios para que los sim-
bolos, letras y ndimeros sigan siendo legibles.
TABLAS

No emplee tablas para presentar simples listas de
palabras. Recuerde que sefialar unos cuantos
hechos ocupa menos espacio en el texto que en
una tabla. Las tablas han de caber en una pagina.
Si no pudiera ajustar los datos de una tabla a una
pégina, es preferible que la divida en dos o més
§ tablas. Cada tabla debe ir en una hoja separada, sin
titulo ni pie; para identificarla ponga Unicamente
la letra “T” seguido de guidn y el niimero de tabla
(por ejemplo, T-2) en el dngulo inferior derecho de
la pégina, a mano. Si usa un procesador de textos,
en las tablas utilice siempre justificacién a la
izquierda y no justifique a la derecha. No use raya-
do horizontal o vertical en el interior de las tablas;
normalmente bastardn tres rayas horizontales, dos
superiores y una inferior. Los datos calculados,
como por ejemplo Jos porcentajes, deben ir redon-
deados. Si los estadisticos no son significativos,
basta con que ponga un guién. Utilice, salvo

‘medicing

excepciones justificadas, los siguientes valores de
la probabilidad (“p”): no significativo (ns), 0,05,
0,01, 0,001 y 0,0001; puede usar simbolos para
cada uno, que explique en el pie de la tabla. No
presente las tablas fotografiadas.

FIGURAS

Existen tres tipos de figuras: gréficos, dibujos
artisticos y fotografias de personas o materiales.
Todas ellas se numerardn como figuras. Realice
copias fotogréficas de buena calidad de los dibu-
jos y conserve los originales. No presente gréaficos
fotografiados.

Los graficos irdn cada uno en una hoja indepen-
diente, sin titulo ni pie. Se identificardn con una
“F” seguida de guién y el ntimero de figura (por
ejemplo, F-5), situada en el angulo inferior dere-
cho de la pagina, a mano. Busque la simplicidad.
Recuerde que un grafico sencillo vehicula mas
informacién relevante en menos tiempo. No use
representaciones tridimensionales u otros efectos
especiales. En los gréficos con ejes no desperdicie
espacio en blanco y finalice los ejes a no mds de
un valor por encima del dltimo dato reflejado. En
los graficos con representaciones frecuenciales
(histogramas...), emplee si es posible los datos
directos (entre paréntesis puede poner los porcen-
tajes), o bien remita a la Redaccién una copia
tabulada de todos los datos utilizados para la
representacion, de forma que sea posible valorar
cémo se construy6 el grafico.

Las fotograffas enviadas deben ser de buena cali-
dad, siempre que sea posible en blanco y negro.
Rellene una etiqueta adhesiva con los siguientes
datos: nimero de figura (por ejemplo, F-3), primer
apellido del primer autor y una indicacién de cudl es
la parte superior de la figura (por ejemplo, una fle-
cha); después pegue la etiqueta en ¢l dorso de la
fotografia. No escriba directamente en el dorso de
la fotografia ni adhiera nada con clips, pues podria
dafiarse la imagen. Piense en el ancho de las foto-
grafias y en el tamafio de los simbolos para que se
ajusten a una columna o a la pagina completa de ia
Revista o bien, si hubiera que modificarlas, que los
simbolos sean legibles tras la variacién. Si desea
hacer una composicién de varias fotografias, remi-
ta una fotocopia de la misma, pero no pegue los ori-
ginales en una cartulina. Para enviar una fotografia
en color, piense si eso aportard informacién decisi-
va o puede conseguirse o mismo con una fotogra-
fia en blanco y negro. Las radiografias deben ser
fotografiadas en blanco y negro. La microfotografi-
as deben llevar incluida la escala interna de medida;
en ¢l pie se dardn los valores de la escala y la técni-
ca de tincién. Las fotografias en las que aparezca
una persona reconocible han de acompafiarse del
permiso escrito y firmado de la misma, o de sus
tutores, si se trata de un incapacitado legalmente.
Asegirese de que todas las tablas y figuras se citan
en el texto. También puede enviar el material foto-
gréfico (no las tablas ni los gréficos) como diaposi-
tivas, pero asegiirese de vayan rotuladas adecuada-
mente (nimero de figura, primer apellido del primer
autor e indicacion de la parte superior de la figura).

CARTA DE PRESENTACION

Adjunte al manuscrito una carta de presentacién
dirigida al Director de Medicina Militar y firma-
da por todos los coautores. En la carta haga cons-
tar lo siguiente: (1) que todos los autores se res-
ponsabilizan del contenido del articulo y que cum-
plen las condiciones que les cualifican como auto-
res; (2) cémo se podria encuadrar el trabajo en la
Revista (Articulo original, Comunicacién breve...)
y cudl es el tema bésico del articulo (por ejemplo,
medicina aeroespacial); (3) si los contenidos han
sido publicados con anterioridad, parcial o total-
mente, y en qué publicacidn; (4) si el articulo ha
sido sometido paralelamente a la consideracién de
otro Consejo de Redaccién; (5) si puede haber
algtin conflicto de intereses, como por ejemplo la
existencia de promotores del estudio.

Acompaiie a la carta una fotocopia de los permisos
firmados de las personas nombradas en los agra-
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decimientos, de las personas reconocibles que
aparezcan en las fotografias y del uso de material
previamente publicado (por parte del detentador
de los derechos de autor).

Cuando se proporcionen datos sobre personal mili-
tar, localizacién de Unidades, Centros u Organis-
mos militares o el funcionamiento interno de los
mismos, los autores deberin hacer una declaracién
independiente de que los datos que se hacen piibli~
cos en el articulo no estdn sujetos a restricciones de
difusién por parte del Ministerio de Defensa.

Si hubiera habido publicacién previa del conteni-
do del articulo, parcial o completa, debe acompa-
flar una copia (original, separata o fotocopia) de lo
publicado y la referencia completa de la publica-
cién (titulo de la publicacién, afio, volumen,
nuimero y paginas).

ENVIO DEL MANUSCRITO ..
Remita la carta de presentacién, los permisos
correspondientes, cuatro copias de buena calidad
del manuscrito y cuatro juegos completos de las
tablas y figuras a la siguiente direccidn:

Director de Medicina Militar

Escuela Militar de Sanidad

Camino de los Ingenieros 6

Madrid 28047
Remita todo el material en un sobre resistente,
incluyendo las ilustraciones en otro sobre de papel
grueso. Separe las fotografias entre s{ por hojas de
papel blanco y limpio. Asegiirese de proteger todo
bien, para evitar que se deteriore en el transporte
por correo.

ACUSE DE RECIBO Y COMUNICACION
POSTERIOR CON LOS AUTORES

Dentro de las 48 horas de la recepcion de un
manuscrito se enviaré una tarjeta a los autores que
potifica este hecho. En la tarjeta se dard un nime-
ro de identificacién del trabajo, que serd la refe-
rencia a la que han de hacer mencién los autores
en sus comunicaciones con la Redaccién. Si el
articulo es rechazado se devolveré un original del
material a los autores en un plazo méximo de 2
meses desde la recepcidn.

En el momento en que se haya producido la acep-
tacién del trabajo, la Redaccién lo comunicard a
los autores y les enviard, junto a la sugerencia de
correcciones, una férmula para la cesién de los
derechos de autor que debe ser devuelta debida-
mente firmada por los autores.

El autor que figure como corresponsal se respon-
sabilizard de mantenerse en contacto con los res-
tantes coautores y de garantizar que aquéllos acep-
tan la forma definitiva acordada finalmente. Si
durante el proceso de revision, el autor correspon-
sal cambia de direccidn, debe notificar a la Redac-
cién de la Revista la nueva direccién y teléfono de
contacto.

CORRECCION DE PRUEBAS DE IMPRENTA
Una vez acordada la forma definitiva que tomard el
articulo, y poco antes de su publicacién, se remitird
a los autores una prueba de imprenta para su correc-
ci6n, que debe ser devuelta en un plazo de 3 dias.

SEPARATAS

La Revista suministrard gratuitamente 5 separatas
del articulo a los autores, una vez publicado. No se
suministraran separatas de las Cartas al Director.

PUBLICIDAD PREVIA A LA PUBLICACION
Una vez remitido un articulo para su publicaciénen
Medicina Militar, se entiende que los autores se
comprometen a no difundir informacién sustancial
referente al mismo, en tanto no se haya publicado o
bien se libere a los autores del compromiso.

Para una informacién mds detallada se sugiere

consultar los “Requisitos uniformes...”.

! International Committee of Medical Journal Edi-
tors. Uniform requirements for manuscripts sub-
mitted to biomedical journals. JAMA 1993;
269:2282-2286 (Traduccién en Med Mil (Esp)
1995; 51: 217-221).



EDITORIAL

Nuevo Consejo de Redaccion

y nuevas Normas de Publicacion

El nuevo Consejo de Redaccién de Medicina Militar desea
expresar su agradecimiento a los miembros del anterior Conse-
jo, y de forma muy especial al Coronel Médico D. José Miguel
Torres Medina, sin cuyos desvelos hubiera sido imposible ase-
gurar la supervivencia de la Revista.

El Consejo de Redaccién realiza aquf una declaracién de los
principios que guiardn sus acciones en el futuro préximo y da
cuenta de algunos cambios en su estructura y en las Normas de
Publicacién.

Uno de los primeros objetivos del Consejo es abrir sus puer-
tas a todos los sanitarios, militares y civiles, que tengan algo que
decir sobre aspectos relacionados con las funciones y actividades
propias de la Sanidad Militar. A este respecto, aunque se consi-
derard, para su publicaci6n, cualquier trabajo relacionado con la
Medicina Humana, Farmacia y Medicina Veterinaria, se anima a
los posibles colaboradores a que ideen, disefien y ejecuten estu-
dios que sean de aplicacion en la medicina preventiva y epide-
miologfa, la asistencia sanitaria a grupos de poblacién, la medi-
cina pericial y forense, la logistica sanitaria, la seleccién de per-
sonal y la medicina de urgencia y catastréfica. Ser4n igualmente
bienvenidos articulos de Historia y Humanidades, en especial los
que guarden alguna relacién con la Sanidad Militar.

El Consejo tiene la intencién de que Medicina Militar siga
siendo un foro de discusién en el que los sanitarios militares
puedan expresar opiniones diversas y en ocasiones encontradas,
Una forma de hacerlo es estimulando 1a utilizacién de la sec-
cion de “Cartas al Director” - para breves puntualizaciones u
opiniones sobre aspectos especificos - y los “Articulos de Opi-
nién” - como arena para las controversias de mayor importe.
Tiene el firme propésito de que la Revista sea un punto de
encueniro para todos los sanitarios militares.

Asimismo, el Consejo de Redaccion desea compartir res-
ponsabilidades en la Redacci6n y aunar esfuerzos provinientes
de muy diferentes origenes. La actual estructura del Consejo es
ligeramente distinta a la previa. El General de Brigada de Sani-
dad, Director de la Escuela Militar de Sanidad, llevard el timén.
Bajo su direcci6n trabajard un grupo de personas que asumirdn
responsabilidades especificas.

El Redactor Jefe tendrd a su cargo la coordinacién entre las
diferentes secciones de Medicina Militar, revisard y clasificard
los articulos recibidos, vigilara el cumplimiento de las Normas
de Publicaci6n y decidir4 la asignacién de revisores expertos en
¢l tema, en el caso de articulos de caricter cientifico. Ademas,
presentard a la Direccién el material preseleccionado para su
publicacién y serd la persona responsable de mantener la comu-
nicacién entre los autores y la Redaccién de la Revista. Los
vocales del Consejo evaluardn en primera instancia los trabajos
remitidos y actuardn colegiadamente para ayudar a la Direccién
en la seleccién de articulos y a establecer las lineas generales de
la Revista.

La seleccién de trabajos, para su publicacién, se llevard a
cabo, en el caso de los articulos de caricter cientifico, median-
te un proceso de revision progresivo que comprende los pasos
que se describen a continuacién.

A la recepcion del articulo, se realizard una evaluacién ini-
cial para confirmar el cumplimiento de las Normas de Publica-

¢ién. Si el articulo remitido no cumpliera las Normas, se devol-
verd a los autores para que sea modificado, de acuerdo con el
formato requerido. Si el articulo cumple las Normas, el Conse-
jo hard una primera valoracién de su contenido y decidird si es
adecuado para ser publicado en Medicina Militar. En este wlti-
mo caso, muchos de los articulos se remitirdn a revisores exter-
nos, expertos en ¢l tema del articulo, quienes dardn su opinién
general, asi como las sugerencias que consideren oportunas.
Los articulos que contengan anélisis estadisticos comiplejos, o
quepan dudas sobre la idoneidad de los mismos, serdn someti-
dos también a valoracién por un consultor estadistico. La revi-
sién por parte de expertos se haré con confidencialidad, tanto de
los revisores como de los autores y su centro de trabajo. En el
caso de desacuerdo entre los arbitros, el Consejo de Redaccién
puede decidir enviar el manuscrito a un tercer experto o bien
calificarlo o no definitivamente para su publicacién. Una vez
tomada una decision final, ésta le serd comunicada a los auto-
res. El proceso posterior consiste en efectuar las modificaciones
necesarias y obtener el acuerdo de la forma definitiva entre la
Redaccién y los autores. Se espera que este proceso, algo com-
plejo, no alargue excesivamente el tiempo transcurrido entre la
elaboracién del articulo y su publicacién.

Con el objeto de homologar Medicina Militar a las princi-
pales revistas biomédicas, el Consejo de Redaccidn ha decidido
modificar las Normas de Publicacién, para que se adecuen a los
“Requisitos uniformes para preparar los manuscritos presenta-
dos para su publicacién en revistas biomédicas”, acordados por
el International Committee of Medical Journal Editors!. Una
copia de tales requisitos figura en este nimero de Medicina
Militar, asi como las nuevas Normas de Publicacién. El cum-
plimiento de los requisitos facilitard enormemente 1a labor de
los autores y de la Redaccion de la Revista. Las Normas de
Publicacién y los “Requisitos uniformes...” se exigirdn para
todos los trabajos recibidos a partir del 1 de enero de 1.996,
pero alentamos a los posibles colaboradores a que procuren
seguir desde ahora mismo ambos grupos de normas. De todas
formas, el Consejo de Redaccién declara que no se rechazardn
sin remision aquellos trabajos que incumplan estos criterios de
estilo y procedimiento; no desea tomar el riesgo de rechazar
articulos intelectualmente valiosos, por razones de forma. Sin
embargo, el incumplimiento obvio de las normas retrasard ine-
vitablemente la publicacion de los trabajos, ya que los manus-
critos se devolverdn a los autores para que efectiien las corre-
ciones necesarias de estilo y formato.

Una revista biomédica vale Io que reflejan los trabajos que
publica y depende por completo de las contribuciones de sus
lectores: tenga algo que decir, digalo brevemente y finalice en
cuanto lo haya dicho. Sélo nos queda animar a los colaborado-
res a que nos envien los resultados de sus observaciones, inves-
tigaciones y estudios, ademds de sus opiniones. Que tengan la
seguridad de que serdn evaluados con esmero y la méxima res-
ponsabilidad y honestidad de que seamos capaces.

EL CONSEJO DE REDACCION

! International Committee of Medical Journal Editors. Uniform requirements for manus-
cripts submitted to biomedical journals. JAMA 1993;269:2282-86.



ARTICULO ESPECIAL

Discurso del Excmo. Sr. General de Division del
C.M.S. Don Jesiis Maria Gonzalez Lobo, en la
toma de posesion como Director de Sanidad del
Ejército

Inicié el General GONZALEZ LOBO sus estudios
de Medicina en la Universidad de Valladolid, en
la que, con un expediente excepcional con mds de
29 matriculas de honor, obtuvo en el afio 1956
Premio Extraordinario de Fin de Carrera en la
Licenciatura. Algunos afios después alcanzd el
Doctorado en Medicina y Cirugia con la califica-
cién de Sobresaliente CUM LAUDE en la citada
Universidad, v en el afio 1980 el titulo de Médico
Especialista en Cirugia del Aparato Digestivo
por la Universidad Complutense de Madrid.
Médico Militar en el afio 1958, tras un breve paso
por diversas Unidades de la Peninsula y del Sdhara (Aaitin), se especia-
1iz6 cuatro afios mas tarde en Cirugia General en la Escuela de Sanidad
Militar; y posteriormente, en Traumatologia y en Cirugia Ortopédica.

Ejerce ambas especialidades, bien como cirujano, bien como Jefe de
Servicio, en el Equipo Quirirgico del Subsector Rio Rojo en Aaiiin 'y en
los Hospitales Militares de LAS PALMAS, LOGRONO, GENERALISIMO
FRANCO y GOMEZ ULLA, simultaneando estas actividades con la de
Especialista en Cirugia General de la Seguridad Social en diversos
ambulatorios de la misma.

De la actividad desarrollada como Jefe del Servicio de Cirugia del
Hospital Militar Gémez Ulla baste sefialar que entre los afios 1974 y
1991, en que fue nombrado General Director de dicho Hospital, se con-
tabilizan en su haber 19.743 intervenciones quirirgicas, la publicacion
de 8 libros y 31 articulos de cardcter técnico, la presentacion de 79
ponencias y comunicaciones y la direccion de 29 cursos y seminarios.

Durante este periodo participé también en la Operacion Galia IV al
frente del Puesto Quirdrgico Avanzado, siendo felicitado por su actua-
cién por el Presidente del Gobierno. Igualmente destacado fue el come-
tido que se le asignd de Coordinador de la asistencia a las posibles bajas
a evacuar sobre la Red Sanitaria Hospitalaria espafiola en el transcurso
de la Guerra del Golfo.

No menos importantes resultan las actividades y tareas desarrolla-
das por el General GONZALEZ LOBO en relacion con la docencia y la
investigacién. Entre las primeras destaca su labor de profesorado en
materia de Cirugia General en la Academia de Sanidad Militar y en el
Hospital Militar Gémez Ulla, a las que se une la participacion o direc-
cién de miiltiples Cursos'y Seminarios (mds de 20 sobre Cirugia diversa,
predominantemente de digestivo) desarrollados en el dmbito de la Sani-
dad Civil nacional y extranjera. La actividad docente culming con la
obtencién en el aiio 1995 de la Titularidad como Profesor de Cirugia en
la Facultad de Medicina de la Universidad Complutense de Madrid.

En relacion con la otra faceta, la de investigacion, es notoria su acti-
va participacion en Congresos y Reuniones, bien en calidad de director,
moderador o participante, y su casi continua participacion en estudios
sobre patologias quirirgicas. De este modo el General GONZALEZ
LOBO se ha convertido en miembro numerario de muy diversas Socie-
dades Médicas de nivel nacional e internacional.

Pero es la labor realizada en su iltimo destino como General Direc-
tor del H.M. Gémez Ulla la que por su mayor significacion y responsa-
bilidad le ha permitido llevar a cabo una importante actividad técnica de
Direccién y Gestion, siempre dentro de las facultades que le son propias,
desarrollando e impulsando programas diversos de modernizacion del
Hospital y de dotacién de moderno material médico y equipo auxiliar.

Es en este periodo cuando se firma el convenio con la Universidad
Complutense para impartir ensefianza de Medicina en pregrado y post-
grado; se establece un acuerdo con el Hospital 12 de Octubre para la
cooperacién en materia de trasplantes; se firma un convenio con la

 Escuela SALUS INFIRMORUM para prdcticas de las alumnas de enfer-
merta en el Hospital Gémez Ulla; y participa como Profesor en el Curso
de Medicina de Urgencia en la Escuela Nacional de Sanidad y en los
Cursos de Direccién y Administracién de Hospitales Militares.

Excmos. Sres.:

Creo no exagerar si afirmo que llego a la Direccién de Sani-
dad en un momento critico.

El mayor determinante de la situacién es el esfuerzo
emprendido por el Ejército para adaptarse a un mundo cam-
biante, sin bloques definidos, que conlleva, como actualmente
sufre Europa, a confrontaciones limitadas pero muy violentas
que requieren un Ejército reducido, muy profesionalizado,
mévil y eficaz. Esta reduccién conduce a un redimensiona-
miento del Ejército y por tanto de todas sus estructuras, Sanidad
entre ellas.

La reduccién se plasma con cardcter genérico en el Plan
Norte y, en lo referente a Sanidad Militar, en las modificaciones
de 1a estructura de las Unidades Sanitarias de Apoyo a la Fuer-
za Terrestre.

Otra modificacién importante es la relativamente reciente
unificacién de los Cuerpos de Sanidad Militar de Tierra, Mary
Aire que an siendo necesaria crea problemas derivados de la
diferente formacién logistica de los componentes de los anti-
guos Cuerpos.

De modo diferente a lo que sucede en las Sanidades de la
Armada y del Ejército del Aire, que dependen de las cotres-
pondientes Jefaturas de Personal, en el Ejército de Tierra, Sani-
dad depende del Mando de Apoyo Logistico.

Quizd podria deducirse de ello el interés especial que el
Ejército de Tierra da a la Logistica Sanitaria.

Lalogistica, todos lo sabernos, es no s6lo-una formacién, sino
también un permanente ejercicio que no puede improvisarse.

El Servicio de Sanidad en Campafia incluido en el desplie-
gue en la Z.0. del contingente espafiol en la antigua Yugoslavia
ha corrido a cargo, casi exclusivamente de personal sanitario
procedente del Ejército de Tierra.

Mi General, aprovecho la menci6n de este tema para hacer-
te patente no sélo mi disposicién sino mi vehemente deseo de,
en cuanto me autorices, visitar sobre el terreno el dispositivo
Sanitario alli desplegado.

Continuando con la Logistica, quiero referirme al “Juicio de
Situacién Logistica” formulado por el General Jefe del MAL-
ZIR Centro, sobre el Servicio de Asistencia Sanitaria en la Ope-
racién Alfa/Bravo. Estoy bdsicamente de acuerdo con sus apre-
ciaciones; han existido problemas y disfunciones.

Desde ahora colaboraré en la bisqueda de soluciones que
permitan mejorar este aspecto del SALE.

En lo referente a los aspectos asistenciales de Sanidad Mili-
tar, tenemos que sefialar que la reduccién del Ejército, en curso,
presenta caracteres diferenciales importantes entre Sanidad
Militar y el resto de las Armas y Cuerpos de la Defensa.

Las Unidades se reducen, se tecnifican, y adquieren una dis-
tribucién geogréfica diferente.

En primer lugar, a corto y medio plazo, no existe reduccién
en cuanto a la carga asistencial sobre Sanidad Militar.

Es cierto que la poblacién asistida de profesionales militares
en activo se reduce, pero esto no ocurre sin un paralelo aumen-




to de personal en otras situaciones: Reserva, retirados y sus
familias. Estos tltimos ademds, no experimentan la movilidad
geogrifica del militar en activo, sino que continuaran gravitan-
do sobre los Organos de Sanidad Militar existentes en sus dlti-
mos destinos: los Hospitales Militares de las diferentes regiones.

En segundo lugar, es necesario mantener una Red Hospita-
laria que, sea base del desarrollo de la asistencia de la retaguar-
dia en tiempo de guerra y el niicleo que active los médulos sani-
tarios méviles (EMAT, Médulos Quirirgicos Avanzados, Equi-
pos méviles de Hemoterapia, Equipos medicalizados de heli-
copteros, etc, etc.).

En tercer lugar, los Hospitales Militares actiian como Cen-
tros de formacioén de médicos militares, que no pueden ser edu-
cados de modo integral sino por otros médicos militares, cola-
borando con la Escuela Militar de Sanidad.

En el pasado mes de mayo tuvo lugar en Lyon, una Reunién
de las Sanidades Militares de los ejéreitos de la OTAN, dedica-
da a la formacion de los futuros médicos militares. Creo que se
deberia aprovechar la nueva disposicién de la Unién Europea
que amplia en dos afios la formacién de los licenciados en
medicina, para insistir en los aspectos de Medicina de Urgencia,
Reanimacién, Medicina Preventiva y Tropical, etc., que confor-
marfa el perfil del médico militar de los préximos afios y lo
adaptaria a las misiones que para las FAS aliadas se vislumbran
en el futuro

Un Hospital es un organismo vivo, no puede mantenerse por
el sistema de los Hospitales de reserva suizos, es decir, hospita-
les completamente dotados, cerrados y revisados cada dos afios.

Un hospital tiene que “funcionar” dfa a dia en su dotacién
humana y material.

La reduccién de las FAS aiin con el efecto limitado que tiene
en el aspecto asistencial, deja una capacidad sanitaria remanen-
te en alguno de nuestros grandes Hospitales que serfa en nues-
tra opinidén un error no aprovechar.

Con las limitaciones que su misién en la defensa de la
Nacioén impone, dicha capacidad asistencial remanente debe dar
lugar a Conciertos con la Sanidad Givil, porque de ello deriva-
rian importantes ventajas: ,

Cumplir las directrices de la Ley 14/86 de 25 de Abril,
General de Sanidad, para organizacién y desarrollo de una con-
cepcibn integral del Sistema de Salud.

Disminuir la carga econémica de nuestros hospitales sobre
el Ministerio de Defensa.

Mantener operativas especialidades de elevado interés mili-
tar, proporciondndoles una adecuada casuistica que tal vez la
poblacién militar no permitiria.

La colaboracién no requiere otra cosa que desarrollar el
Convenio Marco existente entre el INSALUD y Sanidad Mili-
tar, extenderlo a los Hospitales Militares que se estimase opor-
tunos y, tal vez, ampliarlo a otras entidades asistenciales.

El momento critico no se refiere exclusivamente a los cam-
bios estructurales de las FAS, vivimos también momentos criti-
cos en lo econémico.

No desconocemos la situacién econémica de la Naci6n,
pero atn siendo delicada es necesario plantear la necesidad de
arbitrar las partidas econémicas necesarias para la renovacién
de Ia dotacién de nuestros Centros Sanitarios llevando a cabo
los Planes de Renovacién Cuatrienales que en su dia propusi-
mos.

Finalmente, y mds importante que todo lo anterior, es nece-
sano también renovar la ilusién de los miembros del Cuerpo
Militar de Sanidad.

La ya lejana Ley de Incompatibilidades, la reduccién de
plantillas, el cierre de tantos hospitales, todo ello ha llevado a
un debilitamiento de la vocacion de algunos.

Hay que reaccionar contra ello. Hay que pensar en lo mucho
que tenemos y en lo mucho que debemos a Sanidad Militar y
pensar que ¢l futuro depende de lo que cada uno de nosotros
esté dispuesto a hacer por ella.

PALABRAS DEL TG. PENAS EN LA TOMA
DE POSESION DEL GENERAL DE DIVISION DEL
CMS., D. JESUS GONZALEZ LOBO, COMO DIREC-
TOR DE SANIDAD DEL EJERCITO

EXCMOS. SRES. GENERALES, SRES. JEFES,
OFICTALES Y SUBOFICIALES,
SENORAS Y SENORES

Hace unos dias nos encontrdbamos en este mismo lugar des-
pidiendo al General MONTORO con motivo de su cese en el
cargo de Director de Sanidad del Ejército, tras su paso a la
situacién de reserva.

La Orden Ministerial lefda al iniciarse este acto y la férmu-
la reglamentaria de reconocimiento del Mando han consagrado
el relevo del cargo convirtiendo, con toda justicia y mereci-
miento, al General de Divisién del Cuerpo de Sanidad Militar
D. JESUS GONZALEZ LOBO en el nuevo Director de Sani-
dad del Ejército, con lo que inicia una nueva y trascendente
etapa de su vida profesional como médico militar.

Vaya, pues, por delante mi felicitacién personal al General
GONZALEZ LOBO por su nombramiento y la satisfaccién que
la presidencia de este acto me produce, dados la estima, consi-
deracién y afecto que me merece.

En estos momentos me parece oportuno resaltar las capaci-
dades, cualidades morales y rasgos de cardcter profesional que
componen su personalidad, que considero son las idéneas para
el desempefio del puesto para el que ha sido elegido y designa-
do. Esta afirmacién estd avalada por un amplio y valioso histo-
rial médico-militar y por una gran experiencia profesional en
los campos de la investigacién, el estudio y la colaboracién con
la Sanidad Nacional en todos los Grdenes, y se sustenta en unas
cualidades profesionales y humanas excepcionales, puestas
siempre al servicio del enfermo y de la Milicia con desprendi-
da y generosa entrega y dedicaci6n, en una dura competencia
entre su profesionalidad acusada y su bonhomia reconocida por
todos.

La excepcional trayectoria médico-militar del General
GONZALEZ LOBO, sus profundos conocimientos y experien-
cia y la eficacia demostrada en todos sus destinos han propicia-
do la decision del Mando de ascenderle a General de Divisién
y confiarle la Direccién de Sanidad del Ejército, para impulsar
y desarrollar los planes necesarios que permitan encarar con
éxito el futuro de la Sanidad Militar en el 4mbito del Ejército y
de las Fuerzas Armadas. Todo ello en perfecta armonia con las
finalidades y condicionamientos que ha de imponer la adopcién
de la nueva Organizacién del Plan NORTE.

Si la labor hasta ahora realizada por la Sanidad Militar ha
sido importante y trascendente, no lo serd menos la que habra
de desarrollar en un futuro préximo. Por ello, los retos y las
tareas que tendrd que afrontar en adelante el nuevo General
Director de Sanidad del Ejército son muchos, pero de todos
ellos quiero destacar los siguientes, que van a servir para con-
trastar su importante labor de mando, direccién y gestion:

- Avanzar hacia la definitiva integracién del personal de las
tres Sanidades Militares en un auténtico Cuerpo Comiin
de Sanidad Militar y culminar el proceso real de unifica-
€i6n en un tnico Cuerpo de los antiguos Cuerpos de Sani-
dad, Farmacia y Veterinaria.
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- Garantizar el funcionamiento moderno y eficaz, tras el
proceso de descapitalizacién sufrido en los dltimos afios
por los Hospitales, de la nueva Red Hospitalaria del Ejér-
cito, mejorando sustancialmente la gestién hospitalaria.

- Elaborar el Reglamento de Hospitales e impulsar la publi-
cacién del Real Decreto sobre Especialidades del Cuerpo
Militar de Sanidad.

- Cuidar y potenciar las relaciones con el ISFAS, efectuan-
do un seguimiento constante y actualizado del Concierto
ISFAS-Defensa.

- Promover y coordinar la presencia y participacién de la
Sanidad Militar espafiola en los Foros internacionales.

- Estudiar la nueva normativa sanitaria en el campo de la
Formacién de Licenciados para adaptarse a la normativa
vigente en la Unién Centroeuropea.

- Dirigir y ejecutar las acciones impuestas o que se deriven
de la adopcién de la nueva estructura que para la Logisti-
ca Sanitaria de Campafia se derive del Plan NORTE, com-
pletando el proceso de reorganizacién de las Unidades de
Asistencia Sanitaria del MALE.

- Solucionar lo més satisfactoriamente posible la problema-
tica que genera la reduccién del personal facultativo mili-
tar y la subsiguiente contratacién de personal facultativo
civil que le sustituya, prestando una especial atencién a
satisfacer las necesidades de las Unidades de la Fuerza y
del Apoyo a la Fuerza.

- Colaborar, en estrecho contacto con las otras Sanidades
Militares y con el Organo Central de Defensa, en el estu-

dio de viabilidad para llevar a cabo un Plan Geridtrico
para las Fuerzas Armadas.

- Tratar de resolver la problemdtica creada en torno al
Seguro Colectivo de Responsabilidad Civil que dé cober-
tura al personal del Cuerpo Militar de Sanidad.

- Establecer los Conciertos necesarios con las sanidades
piblicas y universitaria.

- Actualizar la normativa sanitaria existente y propiciar
la necesaria para el tratamiento de la casuistica que
acompafia a la puesta en ejecucién de la Ley del Servi-
cio Militar.

Las dificultades que se te pueden presentar para alcanzar
todos estos objetivos han de poner una vez més a prueba tus sin-
gulares capacidades, tu gran experiencia, tu preparacion profe-
sional y tus conocimientos logisticos, pero yo se bien que tu
temple, serenidad, gran formacion, iniciativa, dotes de mando y
prestigio te permitirdn superarlas con €xito.

Para ello cuentas con nuestra colaboracion, la de tus subor-
dinados y la de todos los que componen los Cuadros de este
MALE. Te deseo y espero que alcances los mayores €xitos en
tu gestién al frente de la Direccién de Sanidad del Ejército, en
el convencimiento de que conseguirds ain mayores cotas de efi-
cacia y superacion en la labor que llevan a cabo todos sus com-
ponentes. Y todo ello para el mejor servicio del Ejército.

Finalmente, s6lo me queda, mi General, reiterarte mi enho-
rabuena por tu nuevo y merecido destino.

MUCHAS GRACIAS

ANUNCIO DE NUEVA SECCION PARA 1996

Con motivo de la conmemoracién del Centenario del
Hospital Militar Central “Gémez Ulla” se creard en el
afio 1996 una Seccién de Medicina Militar, destinada a la
publicacién de articulos que traten aspectos relacionados
con dicho Hospital. Convocamos a los colaboradores a
enviar trabajos sobre el tema.




ARTICULO ESPECIAL

Requisitos uniformes para preparar manuscritos
presentados para su publicacion
en revistas biomédicas

International Committee of Medical Journal Editors'?

Med Mil (Esp) 1995,51 (3): 217-221

! Las revistas representadas actualmente en el International Com-
mitte son Annals of Internal Medicine, British Medical Journal, Cana-
dian Medical Association Journal, The Journal of the American Medi-
cal Association, The Lancet, The Medical Journal of Australia, The
New England Journal of Medicine, New Zealand Medical Journal,
Tidsskrift for den Norske Laegeforening, Western Journal of Medicine
e Index Medicus.

* Traducido de: International Committee of Medical Journal Edi-
tors. Uniform requirements for manuscripts submitted to biomedical
journals. JAMA 1993; 269:2282-2286.

Este documento no estd protegido por las leyes de derechos de
autor. Puede ser copiado o reimpreso sin autorizacién, siempre que no
se haga para obtener beneficios econdmicos.

Los directores de algunas de las principales revistas biomé-
dicas que se publican en inglés acordaron unos requisitos técni-
cos uniformes para elaborar los manuscritos que fueran a pre-
sentarse a sus revistas. Estos requisitos, que inclufan los forma-
tos de las referencias bibliogréificas desarrollados por la Natio-
nal Library of Medicine (Biblioteca Nacional de Medicina de
EEUU) para el “grupo Vancouver”, se publicaron en 1979. El
grupo de Vancouver se transformé posteriormente en el Inter-
national Committee of Medical Journal Editors. En afios poste-
riores, el grupo modificé ligeramente los requisitos.

Cerca de 500 revistas han acordado aceptar dnicamente
manuscritos que se atengan a los requisitos. Es importante
insistir en lo que suponen y no suponen estos requisitos.

En primer lugar, los requisitos son instrucciones a los auto-
res sobre como preparar los manuscritos, no a los directores
sobre el estilo de la publicacién (aunque muchas revistas han
incorporado aspectos de los requisitos como parte de sus estilos
de publicacién).

En segundo lugar, si los autores preparan sus manuscritos en
la forma especificada en estos requisitos, los directores de las
revistas participantes no devolveran los manuscritos para que se
hagan cambios en estos detalles de estilo. Sin embargo, puede
necesitarse alterar Jos manuscritos para que se adecuen al estilo
propio de la publicacidn. ;

En tercer lugar, los autores que envian manuscritos a una
revista participante deberian elaborarlos de acuerdo con los
“Requisitos uniformes para preparar los manuscritos presenta-
dos para su publicacién en revistas biomédicas”, més bien que
con el estilo de la publicacion a la que se desea enviar.

De todos modos, los autores también deben seguir las nor-
mas de publicacién de cada revista, como son los temas apro-
piados para esa revista y los tipos de trabajos que pueden ser
remitidos (por ejemplo, articulos, originales, revisiones o casos
clinicos). Ademds, es probable que las normas de publicacion
de la revista contengan otros requisitos, propios de la revista,
tales como el nimero de copias del manuscrito, los idiomas
aceptables, la longitud de los articulos y las abreviaturas apro-
badas.

Se espera que las revistas participantes establezcan en sus
normas de publicacién que sus requisitos estdn de acuerdo con
los “Requisitos uniformes de los manuscritos enviados para su
publicacién en revistas biomédicas” y que se cite una version
publicada. Este documento se revisard periédicamente.
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RESUMEN DE LOS REQUISITOS

El manuscrito debe mecanografiarse a doble espacio, inclu-
yendo la pégina del titulo, el resumen, €l texto, los agradeci-
mientos, la bibliografia, las tablas y los pies de figuras y tablas.

Cada parte del manuscrito debe comenzar en una nueva
pagina, en el orden siguiente: pagina del titulo, resumen y pala-
bras clave, texto, agradecimientos, bibliografia, tablas (cada
tabla ha de estar completa, con el titulo y las notas del pie en
una pigina independiente), y los pies de las figuras.

Las figuras deben ser de buena calidad, con grabados sati-
nados sin montar, por lo general de 127 x 173 mm (5 x 7 pul-
gadas) y no mayores de 203 x 254 mm (8 x 10 pulgadas).

Se debe remitir el nimero requerido de copias del manus-
crito y las figuras (ver las normas de publicacién de la revista)
en un sobre de papel grueso y resistente. El manuscrito remiti-
do ha de acompafiarse de una carta de presentacion, tal y como
se describe en “Envio de los manuscritos”, y de los permisos
para reproducir material publicado con anterioridad o para usar
ilustraciones que puedan identificar a sujetos humanos.

Se seguirdn las normas de publicaci6n de la revista para la
cesién de los derechos de autor. Los autores deben guardar
copia de todo lo que remitan.

PUBLICACION PREVIA Y DUPLICADA

La mayoria de las revistas no desean considerar para publi-
cacién articulos sobre trabajos que ya han sido publicados o se
describen en articulos enviados o aceptados para publicacién
en otra revista impresa o en medio electronico. Esta politica no
impide generalmente considerar un trabajo que ha sido recha-
zado en otra revista o que sea un informe completo que sigue
a la publicacién de un informe preliminar, por lo general como
un resumen. Tampoco impide considerar un articulo que se ha
presentado en una reunién cientifica, siempre que no se hubie-
ra publicado completamente en el libro de la reunién u otra
publicacién similar. Las noticias de prensa de la reunién no
suelen violar esta norma, pero tales noticias no se deberdn
ampliar con datos adicionales o copias de tablas e ilustracio-
nes. Cuando envia un articulo, el autor deberd hacer siempre
una declaracién completa al director sobre todos los envios o
publicaciones anterjores que podrian ser considerados como
publicacién previa o duplicada del mismo o un trabajo muy
similar.

Deber4 igualmente acompafiar copias de ese material, junto
al articulo remitido, para ayudar al director a tomar decisiones
en esta materia.

La publicacién miltiple - esto es, publicar més de una vez
el mismo estudio, con independencia de si se utilizan las mis-
mas palabras - raramente estd justificada. La publicacién secun-
daria en otro idioma puede ser una justificacién, siempre que se
cumplan las siguientes condiciones. '

1) Los directores de las revistas implicadas deben ser com-
pletamente informados; el director de la revista en la que se
efectia la publicacién secundaria debe disponer de una fotoco-
pia, separata o manuscrito de la versién primaria.

2) Se debe respetar la prioridad de la publicacién primaria,
con un intervalo entre publicaciones de al menos dos semanas.

3) El articulo de la publicacién secundaria se ha de escribir
para un grupo diferente de lectores y no debe ser simplemente
una versién traducida del articulo primario; con frecuencia es
suficiente una versién resumida.

4) La versién secundaria debe reflejar fielmente los datos e
interpretaciones de la versién primaria.
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5) Una nota a pie de pdgina en la pagina del titulo de la ver-
sién secundaria informard a los lectores, expertos y las agencias
de documentacién que el articulo ya se editd, y que se publica
para los lectores nacionales, paralelamente a una versién pri-
maria, que se basé en los mismos datos e interpretaciones. Una
nota adecuada a pie de pdgina puede ser la siguiente: “Este arti-
culo se basa en un estudio que se publicé anteriormente en...
(sigue el nombre de la revista y la referencia completa)”.

La publicacién miltiple distinta a ésta no serd aceptada por
los directores. Si los autores violan esta norma es de esperar que
el consejo de redaccién adopte las medidas oportunas.

La difusién preliminar, por lo general a los medios de infor-
macién, de informacion cientifica descrita en un asticulo que ya
ha sido aceptado para publicacién pero que todavia no se ha
publicado es una violacién de las normas de muchas revistas.
En algunos casos, y s6lo de acuerdo con el director, puede ser
aceptable la difusién preliminar de datos, por ejemplo para
advertir al piblico de riesgos para la salud.

PREPARACION DEL MANUSCRITO

Se debe mecanografiar el manuscrito en papel blanco, de
216 x 279 mm (8" x 11 pulgadas) o ISO A4 (212 x 297 mm)
con mérgenes de al menos 25 mm (1 pulgada). Se escribird ni-
camente en una cara de la hoja. Se usard siempre doble espacio,
incluyendo la pagina del titulo, el resumen, el texto, los agrade-
cimientos, la bibliograffa, las tablas y los pies de las figuras y
tablas. Se numeraran las paginas consecutivamente, comenzan-
do con la pédgina del titulo. Se mecanografiard el nimero de
pigina en el dngulo superior o inferior derecho de cada pégina.

Pagina del titulo

La pégina del titulo deberd llevar: (a) el titulo del articulo,
que serd conciso pero informativo; (b) el nombre y apellidos de
cada autor, su grado académico més alto y la afiliacién institu-
cional; (c) el nombre del departamento(s) e institucién(es) res-
ponsables del trabajo; (d) la negacién de responsabilidad, si
procede; () el nombre y direccién del autor a quien debe diri-
girse la correspondencia acerca del articulo; (f) el nombre y la
direccién del autor a quien deben solicitarse las separatas, o
bien 1a notificacién de que no se enviardn separatas; (g) los apo-
yos recibidos, en forma de subvenciones, equipamiento, fArma-
cos o todos ellos; y (h) un titulo abreviado o un pie de linea de
no més de 40 caracteres (contando letras y espacios), identifi-
cado y situado en el pie de la pagina del titulo.

Autores

Todas las personas que figuran como autores tienen que
estar cualificadas como tales. El orden de los autores debe ser
una decisién consensuada entre los coautores. Cada autor debe
haber participado suficientemente en el trabajo, para asumir
responsabilidad pdblica de su contenido.

La condicién de autor debe basarse tinicamente en contribu-
ciones substanciales a: (a) la concepcidn y el disefio, o el anéli-
sis y la interpretacién de los datos; (b) la redaccion del articulo
0 la revisién critica de su contenido intelectual mds importante;
(c) 1a aprobacién final de la versién que serd publicada. Deben
cumplirse las tres condiciones (a), (b) y (c). La participacién
exclusiva en la consecucién de fondos o la recoleccién de datos
no justifica la autorfa del trabajo. La supervisién general del
grupo de investigacién tampoco es suficiente para ser autor. Al
menos un autor debe ser responsable de cada una de las partes
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de un articulo que sean esenciales para obtener las conclusiones
principales.

Los directores pueden pedir que los autores justifiquen su
calidad de tales.

Cada vez con mayor frecuencia, los ensayos multicéntricos
se atribuyen a un autor corporativo. Todos los miembros del
grupo que se nombran como autores, tanto en la posicién de
autor, debajo del titulo, como en el pie de pagina, deben cum-
plir los criterios de autor, como se definen en los Requisitos
uniformes. Los miembros del grupo que no cumplen estos cri-
terios se enumeraran, con su permiso, en los agradecimientos o
en un apéndice (ver “Agradecimientos”).

Resumen y palabras clave

La segunda pagina contendrd un resumen (de no mas de 150
palabras para restimenes no estructurados ¢ 250 palabras para
los estructurados). El resumen establecerd los objetivos del
estudio o investigacidn, los procedimientos basicos (seleccion
de sujetos del estudio o animales de laboratorio; métodos obser-
vacionales y analiticos), los hallazgos principales (aportar datos
especificos y su significacién estadistica si es posible) y las
conclusiones principales. Resaltard los aspectos nuevos e
importantes del estudio u observaciones.

Debajo del resumen se pondran, e identificardn como tales,
3 a 10 palabras clave o frases cortas que ayuden a los indizado-
res a efectuar referencias cruzadas y que se puedan publicar con
el resumen. Es preferible utilizar términos de la lista de los
Medical Subject Headings (MeSH) del Index Medicus; si no
existen términos adecuados en los MeSH, por ser de introduc-
cién reciente, se pueden emplear los términos al uso en ese
momento.

Texto

El texto de los articulos observacionales o experimentales se
suele dividir - aunque no necesariamente - en secciones con los
siguientes encabezamientos: Introduccién, Métodos, Resulta-
dos y Discusién. Los articulos largos pueden necesitar subenca-
bezamientos en algunas secciones para clarificar su contenido,
sobre todo en las secciones de Resultados y Discusién. Es pro-
bable que otros tipos de articulos, como los casos clinicos, revi-
siones y editoriales, requieran otros formatos. Los autores
deben consultar al respecto las normas especificas de publica-
cién de las revistas individuales.

Introduccion.- Debe establecerse el propésito del articulo.
Se resumirdn los fundamentos v antecedentes del estudio u
observacion. Se dardn tnicamente la referencias bibliograficas
que sean estrictamente pertinentes, sin revisar extensamente el
articulo. No se incluirdn datos o conclusiones del estudio que se
presenta.

Métodos.- Se describird con claridad la seleccién de los
sujetos sometidos a observacién o experimentacion (pacientes o
animales de laboratorio, incluyendo los controles). Se identifi-
cardn los métodos, aparatos (nombre del fabricante v direccién
entre paréntesis), y los procedimientos con suficiente detalle
para que otros investigadores puedan reproducir los resultados.
Se referenciardn los métodos establecidos, incluyendo los
métodos estadisticos (ver mds abajo); se dardn referencias y
descripciones breves de los métodos que ya se han publicado
pero son poco conocidos; se describirdn los métodos nuevos o
modificados de forma substancial, se dardn las razones para
usarlos y se evaluardn sus limitaciones. Se identificardn com-
pletamente todos los formacos y productos quimicos, incluyen-
do el nombre genérico, la dosis y via de administracién.

Aspectos éticos.- Al describir experimentos en sujetos huma-
nos se indicard si los procedimientos seguidos estuvieron de
acuerdo con los estdndares €ticos del comité responsable de
experimentacién humana (institucional o regional) o con la
Declaracién de Helsinki de 1.975, revisada en 1.983. No se deben
usar nombres de pacientes, sus iniciales ni el ntimero de historia
clinica del hospital, en especial en las figuras. Al describir expe-
rimentos en animales se indicard si se siguié la guia de la institu-
cién, la del National Research Council, o cualquier otra ley
nacional sobre el cuidado y uso de los animales de laboratorio.

Estadistica.- Se deben describir los métodos estadisticos
con el detalle suficiente, de modo que un lector experto, que
tenga acceso a los datos originales pueda verificar los resulta-
dos presentados. Cuando sea posible, se cuantificardn y presen-
tardn los resultados con indicadores apropiados del error de
medida o incertidumbre (como los intervalos de confianza).
Debe evitarse confiar exclusivamente en pruebas estadisticas de
hip6tesis, como el uso de los valores “p”, que no permiten dar
informacién cuantitativa importante. Se discutird la eligibilidad
de los sujetos experimentales. Se dardn detalles de la aleatori-
zacion. Se describirdn los métodos, y el éxito, de cualquier téc-
nica de evaluacidn a ciegas utilizada. Se presentardn las com-
plicaciones del tratamiento. Se sefialard el niimero de observa-
ciones. Se deben sefialar igualmente los casos perdidos para
seguimiento (por ejemplo, los abandonos en un ensayo clinico).
Si es posible, las referencias bibliograficas para el disefio del
estudio y los métodos estadisticos seran textos estandar (con-
signando las p4ginas), en lugar de los trabajos originales en los
que se describieron los métodos. Se especificardn los progra-
mas de ordenador de uso general empleados.

Las descripciones generales de los métodos se incluirén en
la seccién de Métodos. Al resumir los datos en la seccién de
Resultados, se especificaran los métodos estadisticos usados en
los andlisis. Se restringird el ndmero de tablas y figuras a las
imprescindibles para explicar el argumento del articulo y para
valorar sus fundamentos. Se deben utilizar graficos como alter-
nativos a las tablas con muchos datos; no se duplicardn los
datos en graficos y tablas. Se ha de evitar el uso no técnico de
términos técnicos como “aleatorio” (que supone el empleo de
cierta estratagema), “normal”, “significativo”, “correlaciones”
y “muestra”. Se definirdn los términos estadisticos, las abrevia-
turas y la mayoria de los simbolos.

Resultados.- Se deben presentar los resultados, en el texto,
las tablas y las figuras, siguiendo una secuencia 16gica. No se
repetirdn en el texto todos los datos de las tablas o figuras; s6lo
se resaltardn o resumirdn las observaciones importantes.

Discusion.- Se resaltardn los aspectos nuevos e importantes
del estudio y las conclusiones derivadas de aquéllos. No deben
repetirse en detalle datos u otro material ya dado en Ia Intro-
duccién o la seccién de Resultados. Se incluirdn en esta seccién
las implicaciones de los hallazgos y sus limitaciones, incluyen-
do las implicaciones para futuras investigaciones. Se relaciona-
ran las observaciones con otros estudios relevantes. Se pondrin
en relacién las conclusiones con los objetivos del estudio pero
evitando efectuar aseveraciones no fundamentadas o conclusio-
nes no apoyadas completamente por los datos. Se evitara recla-
mar prioridades o aludir a trabajos que estdn incompletos. Es
aceptable formular nuevas hipétesis pero deben ser identifica-
das claramente como tales. Si fuera apropiado, se pueden
incluir algunas recomendaciones.

Agradecimientos

En un lugar apropiado del articulo (en el pie de la pagina del
titulo o como un apéndice al final del texto; ver los requisitos
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de cada revista), se especificardn en una o mds frases: (a) las
contribuciones que deben reconocerse pero que no justifican la
condicién de autor, como el apoyo general de un jefe de depar-
tamento; (b) agradecimientos por ayuda de caracter técnico; (c)
agradecimientos por apoyo financiero o material, especificando
la naturaleza del apoyo; (d) las relaciones financieras que pue-
dan provocar un conflicto de intereses.

Puede nombrarse, y describir su contribucién concreta, a
personas que han intervenido intelectualmente en el articulo
pero cuyas contribuciones no les cualifican como autores; por
ejemplo, “consejero cientifico™, “revisién critica de la propues-
ta de estudio”, “recopilacién de datos™ o “participacién en el
ensayo clinico”. Tales personas deben haber dado su consenti-
miento firmado, para ser nombradas. Los autores son responsa-
bles de obtener el permiso escrito de las personas nombradas en
los agradecimientos, ya que los lectores pueden inferir que res-
paldan los datos y conclusiones.

La ayuda técnica debe reconocerse en un parrafo aparte de
los agradecimientos por otras contribuciones.

Bibliografia

Se numeraran las referencias consecutivamente, en el orden
en que se mencionan por primera vez en el texto. Se identifica-
ran las referencias, en el texto, tablas y pies de tablas y figuras,
en nimeros ardbigos entre paréntesis. Las referencias citadas
dnicamente en las tablas o los pies de las ilustraciones se nume-
rardn de acuerdo con una secuencia-establecida por la primera
identificacidn en el texto de la tabla o figura particular.

Se usari el estilo de los ejemplos (ver més abajo), que estdn
basados, con ligeras modificaciones, en los formatos utilizados
por la U.S. National Library of Medicine en el Index Medicus.
Los titulos de las revistas se abreviaran de acuerdo con el esti-
lo utilizado en el Index Medicus. Constltese la List of Journals
Indexed in Index Medicus, publicado anualmente como una
publicacién separada-por la Biblioteca Nacional de Medicina y
como una lista en el ejemplar de enero del Index Medicus.

Se ha de intentar evitar el uso de resimenes como referencias;
la “observaciones no publicadas” y las “comunicaciones persona-
les” no se pueden usar como referencias, aunque se pueden inser-
tar en el texto (entre paréntesis) alusiones a comunicaciones escri-
tas, no orales. Se incluirdn en la bibliografia los articulos acepta-
dos, todavia no publicados; se pondré el titulo de la revista y se
afiadird “en prensa”. La informacién de manuscritos enviados
para publicacién pero no aceptados todavia, se citard en el texto
como “observaciones no publicadas™ (entre paréntesis).

Las referencias bibliograficas deben ser verificadas por los
autores con los documentos originales.

A continuacién se dan algunos ejemplos de formas correc-
tas de citas bibliogrificas.

Articulos de revistas

1. Articulo de revista estdndar (mencionar a todos los anto-
res, pero si el nimero excede de seis se nombrardn los seis pri-
meros y se seguird con “et al.”).

You CH, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrograstrograp-
hic study of patients with unexplained nausea, bloating and
vomiting. Gastroenterology 1980;79:311-314.

Goate AM, Haynes AR, Owen MJ, Farrall M, James LA,
Lai LY, et al. Predisposing locus for Alzheimer’s disease on
chromosome 21. Lancet 1989;1:352-355.

Si la paginacién es independiente para cada nimero, debe
indicarse el ndimero entre paréntesis, tras el volumen:.

You CH, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrograstrograp-
hic study of patients with unexplained nausea, bloating and
vomiting. Gastroenterology 1980;79(2):311-314.

2. Autoria colectiva

The Royal Marsden Hospital Bone-Marrow Transplantation
Team. Failure of singeneic bone-marrow graft without precon-
ditioning in post-hepatitis marrow aplasia. Lancet 1977;2:7424.

3. No se resefia un autor:

Coffee drinking and cancer of the pancreas [editorial]. BMJ
1981;283:628.

4. Articulo que no estd en castellano:
Debe ponerse en el idioma original.

5. Volumen con suplemento:

Magni F, Rossoni G, Berti F. BN-52021 protects guinea-pig
from heart anaphylaxis. Pharmacol Res Commun 1988;20
Suppl 5:75-8.

Libros y otras monografias
6. Autor(es) personales:

Colson JH, Armour WJ. Sports injuries and their treatment.
2nd rev. ed. London: S. Paul, 1986.

7. Capfitulos de un libro:

Weinstein L, Swartz MN. Pathologic properties of invading
microorganisms. En: Sodeman WA Jr, Sodeman WA, editores.
Patologic physiology: mechanisms of disease. Philadelphia:
Saunders, 1974:457-72.

Articulo de un periddico:

8. Rensberger B, Specter B. CFCs may be destroyed by
natural process. The Washimgton Post 1989 Aug 7;Sect. A:2
{col. 3).

Material no publicado (en prensa);"
9. Lillywhite HD, Donald JA. Pulmonary blood flow regu-
lation in an aquatic snake. Science. En prensa.

Tablas

Se mecanografiard cada tabla a doble espacio en una hoja
separada. No se deben presentar las tablas fotografiadas. Las
tablas se numerardn consecutivamente en el orden de su prime-
ra mencién en el texto y se proporcionard un titulo breve para
cada una. A cada columna se le dard un encabezamiento corto
o abreviado. Se situardn las explicaciones como pies, no en los
encabezamientos. En los pies se explicardn todas las abreviatu-
ras no estandar que se utilizan en cada tabla. Para los pies de
tablas se usardn los siguientes sfmbolos en este orden: *, 1, 1, §,
IL, g, **, 7,...

Se identificaran las medidas estadisticas de variacidn, como
1a desviacién tipica y el error estdndar de la media.

No se deben emplear lineas internas verticales ni horizontales.

Hay que asegurarse de que todas las tablas se citan en el
texto.

Si se usan datos de otra fuente, publicada o no, se debe obte-
ner previamente el permiso correspondiente y se haré constar.

El uso de demasiadas tablas en relacion a la longitud del
texto puede producir dificultades al maquetar las pdginas. Se
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deben examinar ejemplares de la revista a la que se pretende
enviar el manuscrito para estimar cudntas tablas se pueden usar
por cada 1.000 palabras de texto.

Al aceptar un articulo, el director puede recomendar que las
tablas importantes que contienen demasiados datos y no pueden
ser publicadas, se depositen en un servicio de archivos, como el
MNational Auxiliary Publication Service en los Estados Unidos,
o bien que los autores las proporcionen a quien las solicite. En
este caso debe afiadirse en el texto una frase explicativa. Estas
tablas deben enviarse, junto con el resto del articulo, a los direc-
tores de las revistas.

Figuras

Se enviara el nimero requerido de conjuntos completos de
las figuras. Las figuras deberfan ser confeccionadas por un pro-
fesional; no son aceptables las leyendas a mano o mecanogra-
fiadas. En lugar de los dibujos originales, las radiografias u otro
material, se enviardn fotografias de buena calidad, en blanco y
negro, nitidas y brillantes, por lo general de 127 x 173 mm (5 x
7 pulgadas), y nunca mayores de 203 x 254 mm (8 x 10 pulga-
das). Las letras, niimeros y simbolos deben ser claros y del
tamafio suficiente para que cuando se reduzca para su publica-
cién puedan seguir siendo legibles. Los titulos y las explicacio-
nes detalladas de la figura deben :r situadas debajo, y no en la
misma figura. Cada figura ird con una etiqueta pegada al dorso,
indicando el nimero de la figura, el nombre del autor y la parte
superior de la figura. No se debe escribir en la parte posterior de
las figuras ni poner clips de papel, que pueden dafiar las image-
nes. No se doblaran las figuras ni se pegardn sobre cartulina.

Las microfotografias deben ir con marcadores de la escala
interna usada. Los sfmbolos, flechas o letras utilizadas en las
microfotografias han de contrastar con el fondo.

Si se usan fotograffas de personas, o los sujetos no son iden-
tificables o deben ir acomparfiadas de permiso escrito para el uso
de la fotografia.

Las figuras se deben numerar consecutivamente, segiin el
orden en que han sido mencionadas por vez primera en el texto.
Si una figura ha sido publicada anteriormente se reconocer la
fuente original y se enviard el permiso escrito del detentador de
los derechos de autor para reproducir el material. Se necesita
peritiiso, con independencia de quién sea el autor o editor, salvo
en los documentos de dominio piblico.

Para las fotografias en color hay que cerciorarse de si la
revista requiere negativos en color, diapositivas o copias en
color. Pueden ser ttiles para el director los esquemas que sefia-
len la regién que se quiere reproducir. Algunas revistas sé6lo
publican figuras en color si el autor corre con los gastos adicio-
nales.

Pies de las figuras

Se mecanografiardn las leyendas de las figuras a doble espa-
cio, comenzando en una hoja separada, con nimeros ardbigos
correspondientes a las figuras. Cuando se usan simbolos, niime-
ros o letras para identificar partes de las ilustraciones, se iden-
tificard y explicard claramente cada una en la leyenda. Se exphi-
card la escala interna y se identificard el método de tincién en
las microfotografias.

UNIDADES DE MEDIDA

Las unidades de longitud, altura, peso y volumen se resefia-
r4n en unidades métricas (metro, kilogramo o litro) o sus mul-
tiplos y submiltiplos.

Las temperaturas se dardn en grados Celsius. Las cifras de
presion arterial se dardn en milimetros de mercurio.

Todas las medidas hematolégicas y quimicas clinicas se
resefiardn en el sistema métrico en términos del Sistema Inter-
nacional de Unidades (SI). Los directores pueden requerir que
se afladan, por parte de los autores, unidades no SI.

ABREVIATURAS Y SIMBOLOS

S6lo se usardn abreviaturas estdndar. Se evitardn abreviatu-
ras en el titulo o el resumen. El término completo representado
por una abreviatura debe preceder a su primer uso en el texto, a
menos que se trate de una unidad estdndar de medida.

ENVIO DE LOS MANUSCRITOS

Se enviard por correo el nimero de copias del manuscrito
requeridas, en un sobre de papel grueso y resistente, incluyen-
do las copias del texto y las ilustraciones entres cartulinas si es
necesario, para impedir que se doblen las figuras durante las
manipulaciones del correo. Se colocaran las fotograffas y dia-
positivas por separado en un sobre de papel grueso.

Los manuscritos deben ir acompafiados de una carta de pre-
sentacion firmada por todos los coautores. Esta debe incluir: (a)
informacion sobre publicacion previa o duplicada o presentacién
en algin otro lugar de cualquier parte del trabajo, como se ha
definido anteriormente; (b) una declaracién sobre las relaciones
financieras u otras que podrian originar un conflicto de intereses;
(c) una declaracién de que el manuscrito ha sido leido y aproba-
do por todos los autores, que todos cumplen las condiciones para
la cualificacién de autor, como se ha establecido anteriormente
en este documento y, ademds, que cada coautor cree que el
manuscrito representa el fruto de un trabajo honesto; y (d) el
nombre, direccién y teléfono del autor corresponsal, que se res-
ponsabiliza de comunicarse con los otros coautores en lo tocan-
te a las revisiones y aprobacién definitiva de las pruebas. En Ia
carta se deberd proporcionar cualquier informacién adicional
que pueda ser itil al director, como el tipo de articulo de que se
trata en esa revista en particular o si los coautores quieren cubrir
los gastos de las reproducciones en color de las figuras.

El manuscrito ird acompariado también de copias de los per-
misos para reproducir material publicado, usar ilustraciones o
dar informaci6n personal delicada de personas identificables,
asf como para nombrar a personas en los agradecimientos.

Manuscritos en disquetes

Para los trabajos que est4n cerca de la aceptacion definitiva,
algunas revistas requieren que los autores proporcionen los
manuscritos en forma electrénica (o en disquetes) y pueden
aceptar diferentes formatos de procesadores de palabras o archi-
vos de texto (ASCII).

Al enviar los disquetes, los autores deben;

1. Estar seguros de incluir una copia impresa del manuscri-
to que se incluye en el disquete.

2. Poner en el disquete sélo la iltima versién del manuscrito.

3. Identificar claramente el archivo.

4. Etiquetar el disquete con el nombre y el formato del
archivo.

5. Proporcionar informacién sobre el hardware y el softwa-
re utilizados.

Los autores deben consultar las normas de publicacién de la
revista para conocer los formatos aceptables, las convenciones
para etiquetar el archivo y el disquete, el niimero de copias que
deben enviarse v otros detalles.
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RESUMEN

Fl Cancer de mama metastasico, hasta ahora considerado
tumor quimiosensible pero no quimiocurable, evidencia, una
estrecha relacién dosis-respuesta, por lo que es firme candi-
dato a ser sometido a una escalada de dosis mediante Qui-
‘mioterapia Intensiva con soporte hematopoyético mediante

- transplante autéfiogo de células progenitoras extraidas de
sangre periférica (TASP). Esta técnica ha demostrado obte-

_ ner en ensayos fase Il mucho mejores resultados que la qui-
mioterapia a dosis convencionales en el cincer de mama con
enfermedad metastasica, localmente avanzado, inflamatorio
y como adyuavancia en estadios II de alto riesgo.

En este trabajo, y con ocasién de la introduccién de esta
técnica en el Ambito de la Sanidad Militar, exponemos nues-
tra experiencia con la primera paciente transplantada y revi-
samos brevemente la situacion actual y perspectivas futuras
de la Intensificacion, en éste y otros tumores.

SUMMARY

Metastatic Breast Cancer, considered until recently as
chemosensitive but not chemocurable, nevertheless shows a
close dosage-response ratio and is therefore a firm candidate
for the administration of a scaled dosage using Intensive Che-
motherapy, with hematopoietic support from the autologous
Transplant of progenitor cells extracted from peripheral
blood (TASP). This technique has demonstrated much better
results in phase II tests than chemotherapy with conventional
dosages in breast cancer with metastatic illness, locally advan-
ced, inflammatory and as adjuvant in high risk state 1L

In this work, at the moment when the tecnique is being
introduced ‘into Military Health Care, we explain our expe-
rience with the first transplant patient, and briefly review
the present situation and future perspectives for Intensifica-
tion in this and other tumors.
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INTRODUCCION

Lamentablemente, y pese a los espectaculares avances obte-
nidos en las dltimas décadas en el campo de la oncologia, la
gran mayoria de los tumores metastdsicos no pueden ser erradi-
cados definitivamente con la quimioterapia (QT) convencional.

De entre éstos, un grupo especial lo constituyen aquellos
tumores s6lidos quimiosensibles pero no quimiocurables, es
decir, con un alto tanto por ciento de respuestas pero con una
baja tasa de curaciones, en los que distintas revisiones retros-
pectivas y estudios prospectivos han evidenciado la existencia
de una estrecha relacién, dosis-respuesta, tanto en lo que al tra-
tamiento adyuvante como al de la enfermedad metastésica se
refiere (6, 9, 13, 16, 28).

Datos clinicos y experimentales hacen pensar que los tumo-
res sélidos recidivan a pesar de una buena respuesta inicial por
crear una Tesistencia farmacoldgica aparente. En modelos
e:cperimentales, dicha resistencia puede ser revertida escalando
hasta cinco a diez veces las dosis iniciales (5, 10), hecho que
parece confirmarse en la clinica.

En los dltimos afios y mediante el uso de la quimioterapia a
altas dosis (QTAD) o quimioterapia intensiva se ha intentado
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cambiar el curso natural de la enfermedad aumentando la acti-
vidad antitumoral mediante el incremento de las dosis de citos-
taticos hasta conseguir vencer la resistencia tumoral a dichos
agentes, aiin a costa de una mayor toxicidad -principalmente
hematolégica- que obligara a la hospitalizacién preventiva sis-
temdtica del paciente para cuidados de soporte.

Cuando se quiere aplicar a la clinica los conceptos de dosis-
respuesta, el factor limitante mds importante es la mielosupre-
si6n. Ahora bien, se necesitdn incrementos notables de 1a dosis
de citostéticos si se quiere lograr un aumento real de la activi-
dad antitumoral.

Mientras en ciertos fArmacos como algunos antimetabolitos
o antibiSticos antitumorales la escalada de dosis no es factible
en la clinica por aparicion de efectos secundarios extrahemato-
l6gicos inaceptables, en otros agentes como los alquilantes, eto-
posido o mitoxantrona, que tienen en la mielodepresion su prin-
cipal toxicidad ( limitante de dosis ), pueden administrarse
dosis entre cinco a veinte veces mayores a las convencionales,
aunque posteriormente serd necesario un rescate kamatopoyéti-
co mediante un transplante autélogo de médula 6sea (TAMO) o
de células progenitoras obtenidas de sangre periférica (TASP)
(19). El simple soporte con factores de crecimiento hematopo-
yético (FCH) solo permite aumentar la dosis de QT 1,5-2 veces
(17), 1o que comporta solo un ligero aumento de la tasa de res-
puestas, sin repercusién en la supervivencia ni, por tanto, mayor
relevancia clinica.

Posiblemente el cdncer de mama metastasico, por su alta
incidencia, por ser moderadamente sensible a un alto nimero de
citostaticos con clara dependencia de la intensidad de dosis y
por tener largas supervivencias aunque una cifra nula de cura-
ciones con el tratamiento convencional, sea el modelo ideal de
entre todos los tumores s6lidos para estudiar la utilidad y limi-
taciones de la QT intensiva (5).

Al proponernos activar el Programa de Intensificacién para
cancer de mama en nuestro Servicio, elegimos uno de los pro-
tocolos que mejores indices terapeiticos ofrecen, el esquema
desarrollado por el instituto Dana-Farber de Boston (CTCb) que
asocia altas dosis de ciclofosfamida, thiotepa y carboplatino (1),
siguiendo los pasos del grupo cooperativo espafiol SOLTI
(Grupo Espafiol de Tratamientos de Intensificacién en Tumores
Sélidos), con algunos de cuyos miembros hemos colaborado
estrechamente para hacer posible la implantacién de esta técni-
ca en el dmbito de la Sanidad Militar,

Para llevar a cabo el soporte medular autélogo postin-
tensificacién optamos por el TASP. Esta técnica, desarro-
llada en los afios 80 como fuente alternativa de celulas pro-
genitoras hematopoyéticas (CPH) cuando no era factible la
realizacién del TAMO (por tratarse de pacientes con infil-
tracién tumoral de médula 6sea o con fibrosis secundaria a
radioterapia previa sobre el drea pélvica), se estd paulatina-
mente imponiendo como técnica de soporte autdlogo para
todos aquellos linfomas y tumores sélidos incluidos en pro-
grama de QTAD. Las miiltiples ventajas que reune el TASP
y que lo hacen superior al TAMO (Tabla I) dejan relegado
a éste para aquellos casos en que no se consiga movilizar la
CPH a sangre periférica (aproximadamente un 7% de los
pacientes) (17).

CASO CLINICO

Paciente de 45 afios, perimenopatisica, a la que en Septiem-
bre de 1990 se practica biopsia de 1na tumoracién que le abar-
ca la préctica totalidad de la mama derecha, siendo remitida a
nuestro Servicio desde el Hospital Naval del Mediterraneo con

el diagnéstico de carcinoma inflamatorio de mama (carcinoma
ductal infiltrante, RE +), estadio IIIB.

El 8 de octubre de ese mismo afio se inicia tratamiento onco-
16gico con hormonoterapia y poliquimioterapia segun el proto-
colo entonces vigente en el Servicio para carcinoma, inflamato-
rio que combinaba los citostaticos adriamicina, vincristina,
5fluorouracilo. ciclofosfamida y metotrexate, todo ello asocia-
do a castracion radioterdpica y RT sobre mama y axila derechas,
completdndolo en febrero de 1992 y aprecidndose importante
disminuci6én del volumen mamario.

En Octubre de 1992 se biopsia una lesién cutdnea interma-
maria que es informada como “infiltracién dérmica por carci-
noma”, por lo que, una vez completado un estudio de extensién
que resulta negativo, se decide practicar mastectomia derecha
ampliada y vaciamiento axilar, cerrdndose el gran defecto cuts-
neo ocasionado mediante un injerto laminar de espesor parcial
del muslo derecho.

Tras tres tandas de QT con tegafur asociado a acido folini-
co por via oral se aprecia de nuevo infiltracién cutdnea y
aumento de los niveles séricos de marcadores tumorales (CA
15.3 y TPA) por lo que se pasa a una tercera linea de QT con
asociacién de S-fluorouracilo y carboplatino que comienza en
abril y termina en septiembre de 1993. No han pasado aiin dos
meses cuando de nuevo aparecen letdlides en la zona posterior
a la cicatriz del injerto y en plano anterior que se extiende hasta
mama contralateral por lo que inmediatamente se comienza a
administrar como 4° linea paclitaxel, del que liegan a adminis-
trarse un total de ocho ciclos, de forma que, una vez obtenida
una remision parcial de las lesiones se considera es el momen-
to adecuado para proponer a la paciente para intensificacién con
transplante, con vistas a intentar obtener una nueva remisién
completa. ’

El 9 de junio de 1994 se inicia la movilizacién adminis-
trando ese mismo dia 4 gramos/m?2 de ciclofosfamida i.v. (junto
con hiperhidratacién y mesna) continuando en dfas sucesivos
con un factor de crecimiento hematopoyético (FCH), llegéndo-
se de esta manera a los dfas 20 y 21 de junio en que la paciente
se desplaza de forma ambulatoria a la Residencia Sanitaria 12
de Octubre (Servicio de Oncologia Médica) para proceder a la
recoleccién de células progenitoras de sangre periférica obte-
niéndose de esta manera en las dos citaféresis practicadas un
total de 3,84 x 106 células CD34+/ Kg (se suele aceptar que con
un minimo de 2,5 x 106 células kg hay material suficiente como
para garantizar el prendimiento del injerto) que son criopreser-
vadas.

Ya en nuestro centro, y tras la colocacién de cateter central
tipo Hickman de 3 luces se inicia la fase de acondicionamien-
to administrdndose entre los dias 25 y 28 de junio (dfas -7, -6, -
5 y -4 pretransplante) ciclofosfamida 1500 mg /m? /dia + thio-
tepa 125mg / m? /dfa + carboplatino 200 mg /m? /dia junto con
tratamiento de soporte adecuado con hiperhidratacién, aisla-
miento invertido, mesna (profilaxis de la cistitis hemorragica),
antiserotoninérgicos (antieméticos) y profilaxis antinfecciosa
con ciprofloxacino, fluconazol y aciclovir.

El 2 de julio (dfa 0) procedemos a la reinfusién medular
con buena tolerancia por parte de la enferma, siguiendo la admi-
nistracién intensiva en dfas sucesivos de un factor de creci-
miento con Filgastrim 60 s.c. /24 horas. La paciente se mantie-
ne con 0 leucocitos en sangre periférica entre los dias +2 y +7
postransplante.

El injerto prendié rapidamente, alcanzando los 500 neutrd-
filos / mm’® el dia +9 y las 20.000 plaquetas / mm® el dia +12
postransplante. Durante el periodo de aplasia tan solo se requi-
rieron dos transfusiones de concentrados de plaguetas y una de
concentrado de hematfes, habiendo sido todos los hemoderiva-
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dos reservados para la paciente previamente radiados para evi-
tar el fenémeno injerto contra huesped.

Problemas surgidos a lo largo del proceso:

Los dfas -5 y +9 present6 dos episodios de fiebre superior a
38°C y escaloftios, rdpidamente controlados con antibioticote-
rapia de amplio espectro con piperacilina-tazobactam + amika-
cina + vancomicina. En ambas ocasiones se aisl6 en el hemo-
cultivo un estafilococo epidermidis sensible a amikacina y van-
comicina cuyo origen se atribuy6 a la via central.

— A partir del dfa +7 se aprecia un leve movimiento de tran-
saminasas (cifras méximas que se alcanzan: AST:146 y
ALT:205) por lo que, temiendo se trate-de toxicidad de drgano
comenzamos la administracién de una pauta con actividad anti-
TNF (con pentoxifilina 2000 mg/m?, ciprofloxacino 1000
mg/m? y dexametasona 8 mg/m?), inicidndose 3 dfas después el
paulatino descenso hasta la normalidad.

— No apareci6 en ningiin momento mucositis (por lo que no
hizo falta la administracién de nutricién parental) ni cistitis
hemorrégica.

Es dada de alta el dfa +18 en remisién completa de las
Jesiones y con la siguiente analitica: hematies: 2.960.000/ mim®;
hemoglobina: 9,8 gr%; hematocrito: 27 %; leucocitos: 5.200 /
mm?® (neutréfilos / 73, linfocitos / 25, monocitos / 2); plaquetas:
158.000 / mn’.

DISCUSION

En el cincer de mama metastdsico (CMM), tumor quimio y
hormonodependiente, las QT convencionales mds aceptadas
(CMF, CAF) proporcionan un 50-80 % de respuestas objetivas
(RO), de las que solo un 10-20 % serén completas (RC). La
duracién media de la respuesta es corta (6-12 meses) y s6lo en
un pequefio grupo menor al 3 % se mantendrd a largo plazo
(15). La supervivencia media desde el diagndstico de la enfer-
medad metastdsica no supera los dos afios y es menor al 20% a
los 5 afios.

En este estado de cosas surge la QTAD. El primer trabajo
sobre €l transplante de médula en el tratamiento del cancer de
mama se publicé hace casi 20 afios (26) ¥, desde entonces, el
mimero de casos no ha hecho més que aumentar; asi mismo, a
lo largo de estos afios de experiencia las indicaciones del trata-
miento con altas dosis asociado a transplante han variado con-
siderablemente.

Como toda terapia experimental, fué primero ensayada en
pacientes afectadas de cédncer de mama metastdsico (CMM)
refractario a la QT convencional. En el conjunto de estos traba-
jos, recogidos por Antman et al.en 1990 (2) se apreci6 ( y esta-
mos hablando de pacientes refractarias a todo tratamiento a
dosis estdndar ) un indice de respuestas globales entre el 35-
70% con un 5-17% de respuestas completas; aunque éstas fue-
ron en general de corta duracién. En estos estudios quedd
demostrada, por una parte, la estrecha relacién dosis-respuesta
para la QT existente en esta enfermedad y, por otra, la superio-
ridad para la intensificacién de los esquemas de poliquimiote-
rapia sobre los de monoquimioterapia y, dentro de los primeros,
de aquellas combinaciones que inclufan dos o mas agentes
alquilantes en su composicién (s6lo en los grupos tratados con
agentes alquilantes se observaron RC)(19).

Los esperanzadores resultados obtenidos en el anterior
grupo de pacientes estimul6 a los investigadores a aplicar la
QTAD con soporte medular autélogo a pacientes con cancer de
mama metastésico no refractario a tratamiento (no previamente
tratadas), obteniéndose en el conjunto de los trabajos realizados

un fndice de respuestas del 75% y de , remisiones completas del
47%, de las que un 17% fueron de larga duracién (3, 4, 25). Con
estos regimenes, en definitiva, se conseguian indices de RC cla-
ramente superiores a los de los regimenes convencionales de
QT, aunque sin mejorar la supervivencia global obtenida con
estos iiltimos y a costa de una alta toxicidad. Es importante sin
embargo observar la existencia de un subgrupo de pacientes
que, al obtener remisiones completas mantenidas en el tiempo,
s{ podfan beneficiarse claramente con esta técnica.

Este subgrupo corresponderia a aquellas pacientes que,
habiendo demostrado tener una enfermedad muy quimiosensi-
ble, presentaran en el momento de la intensificacion una peque-
fia carga tumoral. Esto nos obliga a adoptar una nueva estrate-
gia terapeutica en la que serfan las pacientes primero sometidas
a una QT citorreductora o de induccion (tipo CEF: ciclofosfa-
mida-+epirrubicina+5-fluorouracilo) a dosis convencionales, lo
que nos permitirfa seleccionar a las pacientes con mejores res-
puestas para ser sometidas a QT intensiva o de consolidacion de
la respuesta (3, 4, 25).

De esta forma la Inducci6n harfa las veces de un test de qui-
miosensibilidad “in vivo”: Un alto tanto por ciento (19-64%) de
pacientes en remisién parcial (RP) tras la QT convencional
alcanzan la RC con la consolidacién. Ninguna de las enfermas
sin respuesta tras la 1* obtendrd RC con la 2* aunque si habré un
29% de RP, resultado sin utilidad en el contexto de las altas
dosis . Se concluye que las pacientes que no responden a QT a
dosis estdndar no deben intensificarse.

Algunos autores ademds, tras la quimioterapia de induccién
y las altas dosis de consolidacién realizan radioterapia o cirugia
sobre las dreas de gran volumen tumoral inicial ya que la recai-
da, de aparecer, suele producirse en estas areas (19).

Con esta estrategia la tasa de RC tras la fase de quimiotera-
pia convencional alcanza el 15-38%, cifra que se eleva hasta el
35-59% tras la fase de intensificacion, con lo que algunos de
estos estudios sobrepasan la mitica tasa de respuestas comple-
tas del 50% por encima de la cual comienzan a verse curacio-
nes de la enfermedad en otros tumores quimiosensibles (19). De
entre las RC, un 28% se mantendrén a largo plazo (“presuntas
curaciones” en un tumor aceptado hasta ahora como incurable,
tal como hemos comentado en la introduccién).

Las localizaciones metastdsicas en las que mds frecuente-
mente se obtienen RC mantenidas a largo plazo son las ganglio-
nares y dérmicas, seguidas de las pulmonares y dseas (20, 23).

El alto tanto por ciento de RC y la alta tasa de RC manteni-
das, claramente superiores que las obtenidas con QT conven-
cional, es lo més gratificante de la intensificacién (14, 23). Sin
embargo 'y dado que con los tratamientos estdndar también se
han comunicado pequefios porcentajes de RC a largo plazo (un
1-2% con esquema tipo CAF cidofosfamida+adriamicina+5-
fluorouracilo) se ha planteado la duda de si la superior tasa de
RC,s. mantenidas a los 4-7 afios comunicadas con QT intensiva
indican realmente una mayor capacidad curativa del tratamien-
to o se debe tan solo a una superseleccién de las pacientes. Esta
pregunta s6lo podré ser contestada en un estudio controlado en
fase ITI como el ya iniciado por los grupos cooperativos ameri-
canos SWOG y ECOG, comparando una QT convencional tipo
CAF con la misma QT seguida, en las enfermas que respondan,
de intensificacién con el régimen STAMP V ( Carboplatino,
Thiotepa, Ciclofosfamida) y TASF.

Por tiltimo, en los dltimos tiempos y vistos la gran reduccion
de la morbimortalidad ( hoy, el riesgo de muerte txica es de 0-
5%, segiin series ) debida a la técnica y los resultados obtenidos
con la intensificacién en cdncer de mama metastdsico se ha pro-
puesto su utilizacién como tratamiento adyuvante tras mastec-
tomfa o como tratamiento neoadyuvante previo a la mastecto-
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1-. Menor riesgo de contaminacién por células tumorales
con la citaféresis.

2-. Recuperacién hematolégica més precoz (Se requiere
un periodo de 10-13 dias para que la cifra de neutrdfilos séa
> 0,56X10¢/Litro y la de plaquetas > 20X109%/Litro, tiempos
que se pueden acortar ain mas afiadiendo FCH tras la infu-
sién de CPSP, mientras que en TAMO la pancitopenia suele
prolongarse por 21-23 dias).

3-. Reduccion de la morbilidad (menos dias con fiebre) y
mortalidad (con protocolos de QTAD similares: 0-6% para
TASP versus 12% para TAMO ).

4-. Puede usarse en pacientes con fibrosis de médula
6sea por RT pélvica previa.

5-. Puede usarse en pacientes con infiltracion tumoral de
médula dsea.

6-. Permite escalar dosis hasta alcanzar una toxicidad
dosis limitante extramedular.

7-. Simplifica la posibilidad de administrar de forma
secuencial varias tandas de QTAD.

8-. La recuperacion inmunoldgica es mas rapida y com-
pleta, especialmente la celular, posiblemente debido al gran
n® de linfocitos reinfundidos.

9-. Evita al paciente un quirdfano y anestesia general.
Con varias maquinas y una persona se pueden hacer varias
citaféresis a la vez.

TABLA I: Ventajas del TASP sobre el TAMO

mfa en enfermas de alto riesgo con cdncer de mama aparente-
mente locoregional. A fecha de hoy, las enfermas candidatas
para este tratamiento serfan aquellas mujeres afectadas de cén-
cer inflamatorio de mama, todas las enfermas en estadio Il y
aquéllas que estando en estadio 1l tengan diez o mds ganglios
axilares positivos (en algunos centros ya lo consideran indicado
por encima de 4 ganglios, sobretodo si estan afectos los gan-
glios del dpex axilar) (12).

Estudios previos con QT convencional (CMF, CEF o simi-
lares) con cardcter adyuvante administrada a este grupo de
pacientes han dado una supervivencia libre de enfermedad
(SLE) alos 5 afios de entre el 20-40%. Si a este grupo le admi-
nistramos QT intensiva tras la QT est4ndar adyuvante inicial, la
SLE asciende hasta el 60-80% (20, 24). Asi, aunque parece
demostrada claramente la superioridad del segundo esquema
sobre el primero, el hecho de que las comparaciones se hicieran
con series histGricas nos impide, desde un punto de vista rigu-
10s0, dar a esta conclusién un caracter definitivo. Sin embargo,
todo parece indicar que serd este grupo el que probablemente
més pueda beneficiarse con la intensificacién, dado que actua-
ria en un momento precoz, con minima carga tumoral.

Respuestas definitivas a estas dudas nos las dardn los multi-
ples estudios aleatorizados comparativos, ensayos fase III,
como los ya descritos para el CMM, ya abiertos y con cardcter
prioritario por varios grupos cooperativos e instituciones aisla-
das norteamericanos y europeos. Sin embargo los resultados de
estos estudios tardardn més de lo inicialmente previsto dado que
el reclutarniento de pacientes para su inclusién estd siendo més
lento de lo que se preveia debido a que, vistas las grandes dife-
rencias entre los resultados obtenidos en trabajos previos sobre
QT con/sin intensificacion, las pacientes se niegan a aceptar el
brazo de no intensificacién (20).

Basdndonos en controles histéricos, la QT intensiva seria
sin duda el tratamiento de eleccion para la enfermedad local-
mente avanzada, carcinoma inflamatorio y enfermedad metas-
tésica en el cdncer de mama.

Nuestra paciente pertenece al grupo de CMM refractario a
la QT convencional, por lo que la QTAD constitufa una de las

pocas alternativas terapeiiticas que podiamos ofrecerle, aunque,
vistas las series antes descritas, dificilmente podrd mantenerse
la nueva RC obtenida a largo plazo.

Aln siendo la movilizacién inducida por citocinas (FCH: G-
CSF y GM-CSF) menos téxica (no neutropenizante) y més
manejable (dia 6ptimo para la citaféresis més predecible) que la
inducida por QT a dosis mielosupresoras, razén por lo que hoy
se tiende a emplear exclusivamente la primera, en esta paciente
se opté por la combinacién de ambas dado que, habiéndosde
administrado previamente varias lineas de QT, era previsible
que tuviera la reserva medular dafiada, con lo que las posibili-
dades de fracaso de la movilizacién empleando exclusivamente
FCH eran altas. De la forma realizada, la recoleccién de células
CD34+ (antigeno de la superficie de la membrana que expresan
las células progenitoras hematopoyéticas) fue un éxito, obte-
niéndose la cantidad necesaria en tan solo dos sesiones de cita-
féresis.

La médula prendi6 en un plazo correcto, habiendo perma-
necido la paciente apldsica por un periodo de tiempo que resul-
t6 perfectamente manejable desde el punto de vista oncolégico.
Curiosamente los dos picos febriles que presentd la paciente a
lo largo del proceso acaecieron fuera de los periodos de neutro-
penia, fueron facilmente controlados y confirmaron la observa-
cién comentada por otros autores de la alta incidencia de pro-
blemas derivados de la necesidad de implantar vias centrales en
estas técnicas.

La repuesta tan precoz que present6 la paciente no es sor-
prendente pues se ha descrito que en la QTAD+TASP en cancer
de mama la respuesta, cuando se produce, es de répida apari-
cién, con una media de 11 dfas y las pacientes que al 7° dia
alcanzan una RP tienen muchas posibilidadesde llegar a obtener
una RC (11).

CONCLUSIONES y PERSPECTIVAS FUTURAS

Actualmente las técnicas de intensificacién se deben enten-
der como tratamientos aceptados, siempre dentro del contexto
de la investigacién clinica, aspecto consustancial con la practi-
ca oncoldgica diaria. Sin embargo sus posibilidades aun sin
explorar son casi ilimitadas; las vias de desarrollo de la técnica
sobre las que se trabaja hoy en dfa son:

* Introduccién de nuevos fiormacos y esquemas de trata-
miento mds eficaces:

Los protocolos actuales son, sin duda, mejorables. Se inves-
tigan nuevas combinaciones de formacos asi como la incorpo-
racién de nuevos compuestos, como el paclitaxel, a los esque-
mas cldsicos.

» Optimizacién de las pautas actuales mediante la escalada
de dosis:

Una vez prescindimos de la toxicidad medular, podemos
subir las dosis hasta que aparezca una toxicidad extramedular
o de 6rgano, que pasa a ser dosis-limitante en este contexto.
Fuertes evidencias implican a la citocina Factor de Necrosis
Tumoral (a-TNF) como uno de los principales mediadores de
la toxicidad de 6rgano, con lo que al liberarse lesiona los
endotelios de distintos 6rganos (TABLA II). Para evitar este
fenémeno se estan desarrollando pautas de soporte Anti-TNF
(como la administrada a nuestra paciente) con el fin de blo-
quear al mediador y as{ permitirmos una escalada de dosis atin
maés sustancial (18).

* Administracién de miltiples ciclos de QTAD + TASP:

Estrategia terapetitica probablemente mds adecuada a las
caracteristicas citocinéticas de los tumores sélidos que la admi-
nistracién de un solo ciclo de QTAD, la posibilidad de su reali-
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1-. Dafo hepético: enfermedad veno-oclusiva.

2-. Dafio pulmonar: pneumonitis intersticial, hemorragia
alveolar difusa. '

3-. Dafio gastrointestinal: mucositis, diarrea.

4-_ Dafio cardiaco: ICC.

5-. Dafio renal.

TABLA II: Principales causas de toxicidad dosis limii extrah logica

¢4

zacion serd favorecida por la progresiva generalizacién del
TASP (TABLAI). :

Se ha observado que a partir de un pequefio volumen de pro-
ducto de aféresis, las células progenitoras recolectadas
(CD34+) pueden ser sometidas a técnicas de expansién “ex
vivo”, incubdndolas junto con plasma y un cdctel de citocinas
antes de criopreservarlas. Asf producirfamos cantidad suficien-
te de CPSP para varios ciclos a partir de una sola citaféresis y
ptobablemente dando un efecto adicional de aceleracién a la
recuperacién hematolégica. (7,21,22).

+ Delimitar indicaciones, reducir complejidad de la técnica,
disminuir costes: No menos importantes que los puntos anterio-
res, son tres objetivos a conseguir en los proximos afios, estan-
do {ntimamente relacionados los dos primeros con la consecu-
cién del tercero.

El sentar claramente las indicaciones, los grupos de pacien-
tes que obtendrdn mayor beneficio de la intensificacién que de
la QT convencional, tanto en el cdncer de mama como en el
resto de tumores en que se esta evaluando su utilidad (TABLA
1) es fundamental tanto desde el punto de vista ético como
desde el econdmico, pues su generalizacién indiscriminada lo
haria inabsorbible para las estructuras sanitarias.

El reducir la complejidad de la técnica, simplificando los
métodos de obtencién, manipulacién y administracién de las
CPSP, también repercutird en su desarrollo y abaratamiento;
originariamente eran necesarias un promedio de 6 sesiones de
aféresis, hoy suele bastar con 1 6 2. El advenimiento del TASP
y del uso de FCH ha acortado espectacularmente el tiempo
necesario para la recuperacién hematolégica postransplante,
con la consiguiente disminucién de los requerimientos de
medidas de soporte: menos transfusiones, menos antibioticos,
menos nutricién parenteral, menor tiempo de hospitalizacion,
en definitiva, menores riesgos para el enfermo y menores gas-
tos para la institucién. El objetivo iltimo es conseguir hacer
de ella una técnica de uso rutinario colocando los costes den-
tro del rango permisible en una enfermedad oncoldgica de
larga evolucidn.

* Leucemias y mieloma multiple.

* Linfoma no Hodgkin de alto grado en recurrencia qui-
miosensible. ’ ' ‘

* Linfoma no Hodgkin de bajo grado en recurrencia qui-
miosensible.

* Enfermedad de Hodgkin en recurrencia de mal pronés-
fico.

* Tumores germinales del adulto refractarios o recurren-
tes.

* Tumores geminales del adulto de mal prondstico (dis-
cutida).

* Cancer de Mama estadios I y lll de alto riesgo.

* Cancer de Mama metastasico en remision completa.

* Cancer de ovario con tumor residual minimo tras la QT.

* Carcinoma Microcitico de Pulmén.

* Tumores Pediatricos: neuroblastoma metastésico, sar-
coma de Ewing metastasico.

TABLA III: Tumores en los que hoy es mds general, tada la indicacion de

administrar QTAD con soporte medular aubslogo.
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Técnica muy prometedora, hemos de ser prudentes a la hora
de valorar los espectaculares resultados hasta ahora comunica-
dos con ella. En los préximos afios se aclarardn muchas de las
interrogantes adin planteadas acerca del puesto que le corres-
ponde ocupar en el seno del arsenal terapetitico oncolégico. Lo
que no cabe duda es que ha abierto una ventana a la esperanza
en el tratamiento de una enfermedad en la que los resuitados
terapetiticos habian sufrido un decepcionante estancamiento en
las dos dltimas décadas.
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RESUMEN

El presente trabajo aborda la complejidad que plantean
actualmente los estudios sobre drogodependencias. Se anali-
zan los problemas metodoldgicos que pueden estar afectando
a la validez y fiabilidad de las investigaciones, y que podrian
explicar resultados aparentemente contradictorios. También
se sugieren modificaciones para los disefios de investigacion
que permitan afrontar dichos problemas.

PALABRAS CLAVE: drogodependencia, investigacion,
metodologia.

SUMMARY

This work deals with the great complexity created in
current studies of drug dependency. Methodological pro-
blems that could affect both validity and reliability of the
investigations and explain their apparently contradictory
results, are analysed. Some changes in investigation proce-
dures, that would afford us to confront those aforementioned
problems, are also suggested.

KEY WORDS: drug dependency, investigation, methodo-
logy.
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Conforme se ha ido incrementando el nimero de investi-
gaciones sobre drogodependencias, se han hecho mds eviden-
tes las considerables dificultades metodoldgicas que conlleva
esta clase de estudios. La naturaleza biopsicosocial del tema
deriva en una gran complejidad que afecta seriamente al rigor
de los disefios de investigacion y a la validez y fiabilidad de
sus conclusiones.

Un primer problema, y posiblemente el mas importante, es
el hecho creciente del policonsumo. Son diversos los autores
que han sefialado esta tendencia en Espafia (Valbuena et al.,
1985; Marquines, 1982; Guardia y Mateos, 1983; Rodriguez-
Martos, 1988; Melgarejo et al., 1987; Melgarejo et al., 1988).
En el estudio de Guardia Serecigni y Mateos Mosquera
(1983), puede observarse como la persona que llega a estable-
cer contacto con 1a heroina ha tomado antes distintas sustan-
cias psicoactivas legales e ilegales (cannabis, tabaco, bebidas
alcohdlicas, anfetaminas, alucindgenos, cocaina, ansioliticos,
hipnéticos, etc.), en ocasiones durante periodos de tiempo
muy prolongados. Este policonsumo puede ser secuencial y/o
simultdneo, pero lo decisivo es una tendencia a autoadminis-
trarse diversas sustancias psicoactivas. Los autores menciona-
dos encuentran este patrén de conducta en el 70% de la mues-
tra. Dos afios después, Valbuena, Herndndez del Rio y Garcia
Olmos (1985) comentan acerca de sus sujetos que la mayor
parte habian consumido varias drogas simultdneamente a lo
largo de los afios, entre las cuales figuraban psicoestimulantes,
cannabis, alucinégenos, herofna y alcohol. El 25% solia con-
sumir dos drogas simultdneamente, otro 25% tomaba de cua-
tro a siete clases diferentes y el 50% restante consumia habi-
tualmente tres tipos distintos.



Métodos en drogodependencias

Este problema complica enormemente la realizacién de los
diagnésticos. Hace algunas décadas, el individuo dependiente
guardaba una caracteristica fidelidad a su droga. Esto permi-
tia generar una serie de estereotipos que hoy dfa ya no existen.
En la actualidad los jovenes drogodependientes se caracteri-
zan por la asociacién de varias drogas (poliintoxicaciones). La
antigua especificidad de las sustancias utilizadas ha cedido el
paso a las combinaciones més diversas en una especie de “far-
macofilia”, por la cual el sujeto se autoadministra todo lo que
pueda ser psicoactivo. De esta manera, los cuadros clinicos se
han vuelto borrosos y cambiantes lo que dificulta la realiza-
cién de un diagndstico preciso.

La American Psychiatric Association (1988) reconoce el
problema y propone como solucidn el andlisis en cada sujeto
del predominio de una droga sobre otras. Asi, segiin el DSM-
HI-R, el clinico debe registrar el nombre de la sustancia psi-
coactiva que predomine y utilizar el nimero de cédigo apro-
piado para ese tipo especifico. Para aquellos casos en los que
este “Predominio” no resulte evidente, el DSM-III-R reco-
mienda el diagnéstico de “dependencia de diversas sustan-
cias” (c6d. 304.90), especificando que este diagnéstico “se
aplica en caso de que haya un periodo como minimo de seis
meses durante el cual el sujeto estuvo consumiendo repetida-
mente tres 1ipos, como minimo, de sustancias psicoactivas (sin
incluir la nicotina ni la cafeina), y sin que una sustancia espe-
cifica predominara sobre las demds” .

Desde nuestro punto de vista, la postura de la American
Psychiatric Association deja un margen excesivo a la intuicién
del clinico, pues no determina cudl es el criterio de predomi-
nio. Podrfa tomarse como tal el peso en gramos de cada una
de las drogas consumidas diariamente, el peligro de sus efec-
tos a corto o largo plazo, el tiempo de consumo respectivo o,
también, la cantidad de esas sustancias y sus metabolitos pre-
sentes en sangre y orina (entre otros criterios posibles). Sin
embargo, esto no se especifica.

A pesar de sus ambigiiedades, la propuesta de la Ameri-
can Psychiatric Association tiene cierta utilidad para el tra-
bajo clinico diario debido a que facilita las orientaciones
para el tratamiento. Pero en el campo de la investigacidn
sobre fos efectos de las drogas puede conducir a serios erro-
res. Por ejemplo, diagnosticar a un sujeto como dependiente
de heroina puede llevar engafiosamente a pensar que los tras-
tornos observados en €l se deben a dicho opidceo, cuando es
probable que sean fruto del consumo de varias drogas y de
sus interacciones.

Si no se acepta la propuesta de la American Psychiatric
Association, puede optarse por otra posibilidad: realizar un
diagnéstico miltiple, con tantos diagnésticos como nimero de
sustancias psicoactivas consuma el sujeto. Esta posibilidad
resulta menos practica en el quehacer clinico cotidiano, pero
es imprescindible de cara a la investigacién. Una variante mas
econdmica y sencilla consistiria en utilizar para los casos de
dependencia de diversas sustancias el diagnéstico de “poli-
drogodependencia”, indicando a continuacién las sustancias
implicadas en cada caso concreto.

Por otra parte, los patrones de consumo cambian conside-
rablemente con el paso del tiempo. Aunque el drogodepen-
diente suele centrarse en la heroina al final de su “carrera”, el
suministro no siempre estd disponible lo que obliga al sujeto a
tomar otras drogas para evitar los sintomas de abstinencia.
También es frecuente el uso de estimulantes como las anfeta-
minas o la cocafna para combatir la letargia producida por la
heroina. En especial, los estudios epidemioldgicos indican que
se estd produciendo un importante incremento en el consumo

de cocafna en estos tltimos afios (Camf et al., 1987; Melgare-
jo et al., 1987; Sanahuja et al., 1987; Newcomb et al., 1987;
Newcomb y Bentler, 1986). Paralelamente a este aumento de
consumo, se observa una frecuencia mayor en el uso de la via
endovenosa para la administraciéon conjunta de cocafna y
heroina (Sanz et al., 1988; Melgarejo et al., 1987; Melgarejo
et al., 1988).

En esta situacién nos encontramos, por un lado, diversas
sustancias cuyas acciones farmacolégicas son bien diferen-
tes y, por otro, unos patrones de consumo con ‘una enorme
variabilidad en cuanto al tipo de droga, cantidad, forma de
autoadministracidn, duracién del consumo y combinacio-
nes. A la vista de estos hechos, resulta muy dificil conocer
cudl de las drogas utilizadas es la responsable de las posi-
bles alteraciones psicoldgicas y neuroldgicas que pudieran
aparecer. Ademads, cualquiera de estas alteraciones podria
deberse igualmente a la asociacion de distintas sustancias,
va que su mezcla puede potenciar, sumar o interferir los
efectos propios de cada una. As{ pues, resulta evidente que
el andlisis experimental de los efectos producidos por dro-
gas aisladas tiene un matiz meramente académico, y es
escasamente representativo de lo observado a diario en cli-
nica. Una propuesta de actuacién razonable para afrontar
estos problemas serfa realizar estudios sisteméticos sobre
poblaciones de polidrogodependientes, limitando eso si
ciertos pardmetros. Esto permitirfa llegar a conclusiones
ecoldgicamente vdlidas obtenidas con el suficiente rigor
cientifico. La viabilidad metodolégica de esta propuesta ha
quedado de manifiesto en un trabajo realizado por nosotros
recientemente (Rueda, 1992).

A la hora de determinar las consecuencias del consumo de
drogas ilegales, una dificultad muy concreta ligada a las ante-
riores es el abuso de bebidas alcohdlicas frecuentemente aso-
ciado en estos casos (Sanz et al., 1988; Schubert et al., 1988;
Rodriguez-Martos, 1988; Melgarejo et al., 1987; Melgarejo et
al., 1988; Yates et al., 1988; Rounsaville y Kleber, 1985;).
Curiosamente, el diagndstico de “abuso de alcohol” en esta
clase de enfermos suele omitirse en favor del abuso y/o depen-
dencia de otras sustancias més penalizadas socialmente. Se
menosprecia de esta manera el riesgo de que, con el paso del
tiempo, el abuso de alcohol pueda dar lugar a trastornos
importantes, perdiendo una inestimable ocasién para actuar en
un sentido preventivo. De hecho, la literatura sobre alcoholis-
mo contiene multitud de estudios clinicos que demuestran rei-
teradamente la existencia de afecciones cerebrales en estos
enfermos, a la vez que confirman la presencia de alteraciones
cognitivas y psicopatolégicas importantes (Haug, 1968; Wil-
kinson y Carlem, 1980; Bergman et al., 1980; Graff-Radford
et al. , 1982; Brandt et al., 1983; Ron, 1977; Ron et al., 1982;
Ron, 1983; Gimeno et al., 1987).

En los sujetos policonsumidores que utilizan las bebidas
alcohdlicas como una sustancia mds de abuso, puede resultar
una tarea muy dificil clarificar a qué se debe la presencia de
un trastorno cognitivo o una afeccion cerebral. Ademds,
actualmente se dispone de muy poca informacién sobre los
efectos que pueden tener lugar por la asociacién de una varie-
dad tan amplia de drogas con el alcohol. La eleccién de gru-
pos de control integrados por sujetos normales no parece la
solucion mds adecuada para este caso. Posiblemente una
opcidn mds idénea sea la comparacién de sujetos polidrogo-
dependientes con otros que mantengan un patrén de consumo
de alcohol elevado, sin ser usuarios de drogas ilegales. Las
conclusiones que se pueden obtener con este tipo de compara-
ciones prometen ser muy interesantes, siempre y cuando se
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tenga el cuidado de igualar los grupos en las variables mas
significativas.

Como apéndice de este conjurio de problemas relaciona-
dos con la gran variedad de sustancias utilizadas, tenemos la
cuestién de las drogas terapéuticas. Curiosamente, y por una
u otra razén, son numerosos los estudios realizados con suje-
tos drogodependientes que se encuentran bajo los efectos de
la medicacién (benzodiacepinas, clonidina, metadona, etc.).
si se pretende observar, por ejemplo, el rendimiento intelec-
tual en estos sujetos, los resultados pueden verse influencia-
dos de forma considerable por las sustancias del tratamiento.
El hecho de que sean administradas bajo control y que se
conozcan sus propiedades no elimina las dificultades. Estas
sustancias terapéuticas pueden enmascarar los efectos de las
drogas ilegales y el verdadero estado de las capacidades del
sujeto. Asi pues, debe procurarse que las pruebas psicomé-
tricas (y, en general, toda exploracién) reflejen tnicamente
los efectos de aquellas drogas que deseamos estudiar. Para
ello, basta con realizarlas antes o después de la medicacion,
pero no durante ella.

Otro problema que puede estar afectando seriamente a
los disefios de investigaci6n y, por lo tanto, a la validez de
sus conclusiones, es la presencia creciente del grupo de virus
de la inmunodeficiencia humana en la poblacién de drogo-
dependientes (Roig-Traver, 1988). La infeccién por estos
virus (Piot et al., 1988) puede dar lugar a complicaciones
psicolégicas y neurolégicas desde sus estadios iniciales,
debido al propio neurotropismo de este tipo de virus (Roig-
Traver, 1988).

Wilkie et al. (1990) han llevado a cabo una reciente inves-
tigacién con dos grupos de varones homosexuales que no eran
consumidores de drogas. Uno de los grupos estaba compuesto
por sujetos que dieron seropositivo para el virus, pero que cli-
nicamente se mostraban asintomdticos. El otro grupo lo com-
ponian sujetos seronegativos para el virus. Los resultados
muestran que el 43% de los sujetos seropositivos presentaban
un patrén especifico de deterioro: déficits de la memoria ver-
bal a corto y largo plazo y un enlentecimiento en el procesa-
miento de la informacién visual y semdntica.

En ocasiones, las complicaciones organicas son mas gra-
ves (encefalopatia, meningitis, etc.), dando lugar a una sin-
tomatologia imprecisa que se presta a ser interpretada erré-
neamente como propia de trastornos psicopatolégicos: défi-
cits de memoria, enlentecimiento psicomotor, pérdida de la
capacidad de concentracion, manifestaciones depresivas,
deterioro cognitivo, etc. (Lluch, 1987; Rodriguez-Martos,
1988; Shaffer y Costikyan, 1988). A estos déficits de origen
orgdnico, se suman los efectos psicolégicos devastadores
que tienen lugar en los sujetos al enterarse de su estado
(National Institute of Mental Health, 1986). Desvanecimien-
to de la autoestima, desdnimo, ansiedad, invasién brutal del
curso del pensamiento por ideas mérbidas recurrentes,
temor, culpa, desconfianza, dependencia, rechazo, ambiva-
lencia, comportamientos obsesivo-compulsivos, aislamiento
(real 0 imaginario) e incertidumbre respecto al futuro (Miller
et al., 1986) pueden llevar a una descompensacion de la
estructura subyacente de la personalidad del sujeto, dando
Iugar a cuadros neuréticos, psicéticos, depresivos o mania-
cos. Estos trastornos también afectan al funcionamiento cog-
nitivo y provocan alteraciones en el rendimiento intelectual
de los pacientes.

Tanto los sintomas producidos por afecciones orgdnicas
como aquellos otros derivados de saber que se tiene la infec-
cién, pueden enmascarar las posibles consecuencias del con-

sumo prolongado de drogas. Por ello, la infeccién por los
virus de la inmunodeficiencia humana constituye un factor a
controlar muy importante. Aquellas investigaciones que pre-
tendan estudiar las alteraciones de los procesos cognitivos y
de las aptitudes, los trastornos de personalidad y otros sindro-
mes clinicos psicopatoldgicos asociados a la drogodependen-
cia, deberdn eliminar de sus muestras los sujetos que presen-
ten anticuerpos contra dichos virus comprobados mediante las
analiticas bioquimicas adecuadas.

Otra cuestién que influye de forma importante en los resul-
tados de los estudios, es el momento en el que se encuentra el
sujeto dentro del proceso intoxicacién-abstinencia-
recuperacién. Es probable que ciertos resultados contradicto-
rios obtenidos en diferentes investigaciones sobre variables
psicolégicas puedan explicarse por dicho factor. Parece obvio
que el estado del sujeto varia segin se encuentre bajo los efec-
tos agudos de una intoxicacidn, sufriendo un sindrome de abs-
tinencia o recuperado bajo control médico. En principio, tam-
bién parece evidente que las pruebas psicométricas y las
exploraciones psicoldgicas deben realizarse en uno u otro
momento dependiendo de lo que se pretenda estudiar. Y, por
{ltimo, parece igualmente razonable que para distinguir los
efectos agudos de los crénicos producidos por las sustancias
psicoactivas sea necesario un perfodo libre de consumo. Pero
sucede que la mayoria de los sujetos son policonsumidores y
las distintas drogas provocan estados de intoxicacién de dura-
cién variada. Asimismo, los sindromes de abstinencia y los
procesos de recuperacién tienen una duracién diferente segin
se trate de una sustancia u otra.

Si bien la observacién de los efectos inmediatos de la into-
xicacién y los debidos al sindrome de abstinencia da lugar a
problemas relativamente menores, el estudio de los efectos
psicolégicos crénicos provocados por las sustancias toxicas ha
levantado una fuerte polémica en la literatura. Efectivamente,
ciertos cambios conductuales descritos como crénicos pueden
deberse a una metabolizacién y excrecién incompletas de las
sustancias toxicas por el organismo o constituir sintomas de
abstinencia tardfos. Por ejemplo, segin Gawin y Kleber
(1986), algunas de las manifestaciones psicopatoldgicas pos-
teriores a la retirada de cocafna podrian ser conceptualizadas
como parte del sindrome de abstinencia. Asi pues, el proble-
ma puede concretarse en la dificultad para diferenciar la sin-
tomatologia inmediata (que aparece durante la intoxicacién y
la suspensi6n del consumo) de aquellos efectos posiblemente
menos severos pero mas prolongados.

Existe toda una variedad de opciones para afrontar estos
problemas, pero tres medidas parecen las mds coherentes
dadas las circunstancias. En primer lugar, esta es otra buena
razén para realizar investigaciones sobre poblaciones de
polidrogodependientes, considerando el fenémeno con enti-
dad propia y suficiente como para justificar su estudio. En
segundo lugar, aprovechar los datos dispomibles sobre las
caracteristicas farmacoldgicas de las drogas ilegales para
establecer el momento oportuno de la exploracién psicolégi-
ca. Por ejemplo, si se desea observar los efectos persistentes
de la polidrogodependencia, de entrada deberia esperarse a
que los metabolitos de la droga que mds tiempo permanece
en el organismo hayan sido eliminados. Para esto, basta con
tener en cuenta los trabajos realizados sobre farmacocinética
y propiedades bioquimicas de las drogas de abuso (Garcia y
Paredes 1989; Paredes y Dominguez, 1989). Por Gltimo, una
medida conveniente seria dejar de referirse a los efectos de
las drogas de forma dicotémica (agudos-cronicos, reversi-
bles-irreversibles), sobre todo en enfermos con una historia
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de consumo muy prolongada. En el estado actual de los
conocimientos, una aproximacién més prudente es concep-
tualizar los resultados obtenidos como efectos o consecuen-
cias a corto, medio o largo plazo y, en cualquier caso, espe-
cificar de forma clara qué periodo de tiempo ha transcurrido
desde la dltima administracién de droga hasta el momento de
1a exploracion.

Otra serie de problemas que surgen en la investigacién
tiene que ver con la psicopatologia asociada a la drogodepen-
dencia. Una buena parte de la bibliografia que ha tocado este
tema lo ha hecho bédsicamente con alguno de los siguientes
objetivos: identificar los rasgos patolégicos de personalidad
previos a la adiccidn, observar las modificaciones que se pro-
ducen en dicha personalidad como consecuencia del consu-
mo, determinar los sintomas clfnicos (en general) preexis-
tentes al abuso y/o aquellos otros posteriores a éste. Las
razones que hacen de este tema uno de los mas dificiles de
resolver son diversas, pero a nuestro juicio dos son las prin-
cipales. La primera se debe a que todavia hoy tenemos que
hablar de teorfas de la personalidad y no de una conceptuali-
zacion unitaria e internacionalmente aceptada. Una teoria de
la personalidad es algo ciertamente til para quienes trabajan
dentro de su marco, pero la existencia de una pluralidad de
teorfas dificulta el consenso cuando se trata de estudiar cier-
to tipo de comportamientos como la polidrogodependencia.
La segunda razén hace referencia al solapamiento entre sin-
dromes clinicos psicopatolégicos (en general) y rasgos de
personalidad que encontramos con frecuencia en la investi-
gacidn sobre drogodependencias, lo cual supone un factor de
confusién afiadido.

Las drogodependencias constituyen situaciones especial-
mente complejas, donde muy probablemente estdn implica-
dos diferentes sintomas clinicos antes y después del consu-
mo, asi como diferentes estructuras de personalidad (Rodri-
guez-Martos, 1988). Los disefios de investigacion elabora-
dos para encontrar entidades que sean dnicas responsables de
todo el fenémeno no son muy prometedores. También pare-
ce razonable pensar que los estudios encaminados a identifi-
car los factores de riesgo en drogodependencias requieren
disefios y grupos de control muy diferentes de aquellos tra-
bajos cuyo objetivo es observar las consecuencias de un con-
sumo prolongado. Por ejemplo, mientras que para el primer
tipo de estudios los rasgos de personalidad pueden constituir
variables independientes decisivas, en la segunda clase de
trabajos dichos rasgos pueden ser considerados meramente
como variables intervinientes a controlar. De hecho, algunas
investigaciones sugieren que, a pesar de tener una forma més
severa de alcoholismo, los alcohélicos con trastorno antiso-
cial de la personalidad presentan menos signos de deterioro
cognitivo y organico que los alcohdlicos que no sufren dicho
trastorno (Yates et al., 1988). Esto convierte a la personali-
dad antisocial en una variable a tener en cuenta en la inves-
tigacion sobre los efectos del alcoholismo (y, probablemen-
te, también de la drogodependencia). La eleccién de los gru-
pos de control constituye un proceso especialmente delicado
en estos disefios, que si se realiza de forma cuidadosa puede
ayudar a resolver numerosos problemas.

Las caracteristicas sociodemogréificas de los sujetos
constituyen otro grupo de factores que dificulta enormemen-
te la comparacién entre estudios y que puede explicar algu-
nas contradicciones en los resultados. La propia naturaleza
del fenémeno en cuestion hace que los estudios se muestren
excesivamente ligeros a la hora de establecer las muestras,
incluyendo “todo lo que llega”. Resulta frecuente que carac-

teristicas como la procedencia geogréfica, la edad, el sexo y
el nivel de escolaridad se consideren en la muestra a nivel
descriptivo y no como criterios de seleccion. Estas variables
han demostrado ser importantes en el estudio de otros fend-
menos, y también parecen serlo de cara al que nos ocupa. su
manejo inadecuado puede restar seguridad a las conclusiones
de los trabajos.

La procedencia rural o urbana de los drogodependientes,
que tengan 15 afios 6 40, sexto curso de EGB o estudios uni-
versitarios y que sean hombres o mujeres puede determinar
seriamente los resultados al estudiar los trastornos psicopato-
16gicos asociados a o producidos por un consumo prolongado
de sustancias psicoactivas (Guerra et al., 1987). Si a esto afia-
dimos que muchos trabajos se realizan en centros de atencién
a drogodependientes o en lugares similares, donde estos enfer-
mos acuden en busca de tratamiento, el panorama se compli-
ca atin més. El procedimiento de utilizar a estos sujetos como
muestras corre el riesgo de obtener conclusiones validas tni-
camente para subgrupos muy concretos, con caracteristicas
particulares respecto a su zona residencial y predisposicion
para el tratamiento, circunstancia esta que ya han sefialado
Rootman y Hughes (1983). Efectivamente, esta clase de
investigaciones es Gtil cuando se entienden como estudios de
la demanda local, pero el alcance de sus generalizaciones
tiene un valor muy reducido.

La solucién a este grupo de problemas pasa por unos cri-
terios de seleccidon muestral mas activos y definidos. De
poco sirven unos andlisis estadisticos complejos de los
datos cuando las muestras estdn mal seleccionadas. En efec-
to, una via eficaz para controlar la influencia del sexo, la
edad, el nivel académico y la procedencia rural o urbana
consiste en establecer unos criterios de inclusién que per-
mitan obtener muestras de drogodependientes mas homogé-
neas. conseguir muestras de una gran heterogeneidad en las
variables mencionadas resulta apropiado para trabajos des-
criptivo-epidemioldgicos, pero no para investigaciones de
orientacién etioldgica. No obstante, hay que tener en cuen-
ta que esas variables sociodemograficas, asi como la distri-
bucién geografica de los sujetos (diferentes comunidades
auténomas y provincias) y la forma de acceso a ellos (cen-
tros de atencién a drogodependientes, hospitales, cuarteles,
etc.) son importantes a la hora de generalizar los resultados.
Se trata, pues, del eterno compromiso entre control experi-
mental y validez ecoldgica de los resultados, ante el cual
cada investigador debe saber situarse dependiendo de sus
objetivos. Conviene recordar que estamos haciendo referen-
cia a los problemas que plantean las drogodependencias en
el estudio de variables psicolégicas. Es posible que para
otro tipo de variables existan problemas diferentes y solu-
ciones distintas.

Por dltimo, tenemos otro grupo de dificultades que estd
ligado al componente social de las drogodependencias. La ile-
galidad de las sustancias afiade una grave complicacion a los
estudios. Como consecuencia de ese hecho, el sujeto polidro-
godependiente muchas veces no sabe con exactitud qué es lo
que estd tomando y, menos aun, la concentracién real del prin-
cipio activo. Esta situacién tiene, con una tragica frecuencia,
efectos mortales. Por el mismo motivo, conseguir informacion
se convierte en una tarea dificil lo que lleva a omitir datos
sobre consumo.

La fiabilidad de 1a informacién proporcionada por los suje-
tos en las entrevistas puede verse afectada por esas circuns-
tancias de ilegalidad. Igualmente, también puede influir la
actitud del drogodependiente respecto al clinico. Para quienes
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de la sensacidn de disnea y reduccién de la poliglobulia y de la
presion arterial de dioxido de carbono (PaCO2) (3).

El incremento significativo en los niveles arteriales de oxi-
geno puede explicarse o por el aumento de la ventilacion o
como consecuencia de una mejor adecuacion de la relacion ven-
tilacién/perfusion (VA/Q), por redistribucién de la perfusién,
desplazando ésta desde las zonas de baja relacién VA/Q (zonas
de “efecto shunt’) hacia zonas mejor ventiladas (7-10).

El efecto vasomotor parece ser consecuencia de una accidn
dual del AL, estimulando por un lado los quimiorreceptores peri-
féricos y, por otro, mediante una accién local a nivel de la fibra
muscular lisa del vaso pulmonar, que puede deberse a una libera-
cién de tromboxano A2 en el drea pulmonar hipdxica, siendo éste
el responsable final de la vasoconstriccién local (11).

Esta mejora en la relacién VA/Q debe reflejarse en una caida
en la admisién venosa o efecto shunt (entendiendo por tal el
volumen de sangre que al pasar por el circulo menor no partici-
pa adecuadamente en el intercambio gaseoso), a cuya cuantifi-
cacidén podemos aproximarnos de forma incruenta.

Es objeto de nuestro estudio valorar, de forma indirecta, la
accion del AL sobre el “efecto shunt” y la ventilacién alveolar,
y aproximarnos al conocimiento de su efecto sobre el circulo
Menor.

MATERIAL Y METODO
Sujetos

Se estudian 11 pacientes con criterios de enfermedad pul-
monar obstructiva créonica (EPOC), todos varones, con edad
media de 68.6 + 9.7 afios, en fase estable y sin episodios de des-
compensacién respiratoria en las cuatro semanas previas al ini-
cio de dicho estudio. Se exigen como criterios de seleccion
Pa02 < 70 mmHg, la no administracién de oxigeno suplemen-
tario, ausencia de hepatopatia previa o actual, con bioquimica
hepética normal, y estabilidad clinico-gasométrica durante al
menos las cuatro semanas previas.

Protocolo de estudio

El estudio se desarrolla en tres fases consecutivas: tiempo 1
(T1): antes de iniciar el tratamiento con AL, tiempo 2 (T2): a
los 3 meses de tratamiento con AL y tiempo 3 (T3): al cuarto
mes de iniciar el estudio, tras un mes de descanso en la medi-
cacion.

La dosis de AL es de 1.5 mg/kg/dfa, por via oral, dividido
en dos tomas. En cada una de las tres fases se realiza a cada
sujeto un interrogatorio dirigido a evaluar la evolucién de la
disnea, tomando como valor de referencia la interpretacion sub-
jetiva, estableciéndose cinco grados: empeoramiento, sin cam-
bios, escasa, moderada y mucha mejorfa. Igualmente, se evalua
en cada una de las visitas la existencia de algiin proceso respi-
ratorio intercurrente que pudiera inducir modificaciones en los
resultados y se interroga sobre la posible aparicién de efectos
secundarios, preguntando expresamente sobre la existencia de
parestesias, molestias gastrointestinales y variaciones en la
dieta que pudieran justificar modificaciones en el peso del
paciente. El estudio se completa con la realizacién de hemogra-
ma, bioqdimica general, electrocardiograma, radiografa poste-
roanterior y lateral de térax, gasometria arterial basal, gases
espirados en reposo y determinacion ponderal.

El calculo del efecto shunt se ha realizado segiin la ecuacion
QS/QT = Cc02 - Ca02/Cc02-Cv02, deduciéndose los valores
del contenido capilar de oxigeno (Cc(2) a partir de la presion

alveolar de oxigeno (PAQ2) considerando valida la asuncion de
Mellengaard (12) sobre el célculo de la presién alveolar ideal de
oxigeno y su equilibrio con la sangre capilar final segtn la
expresién: PA02 = (PB-47) x FiO2 - PaC02 x (FiO2 +1-
FiO2/R). El contenido arterial de oxigeno (Ca02): Ca0O2 =
1.39 (ml/gr.) x Sat.HbO2% x Hb (gr/dl) + 0.0034 x PaO2
(mmHg), se obtiene a partir de la gasometria arterial y hemo-
grama. El contenido en sangre venosa mixta de oxigeno (Cv02)
se calcula a partir del Pulso de Oxigeno (Pu02) y del Gasto Car-
diaco (QT), segtin la expresién:

Pu02 = V02/FC = QT x (Ca02 - Cv02)/FC = VS x (Ca02
- Cvo2); siendo VS volumen sistélico, V02 consumo de oxige-
no y FC frecuencia cardiaca. Para el cdlculo del QT considera-
mos este como funcién de V02 segiin la expresion: V02 =
0.14xQT - 0.67 (13); conocido el QT podemos calcular el
(VS=QT/FC) y obtenido directamente el valor del Pu02
mediante gases espirados y el CaO2 mediante gasometria arte-
rial, podemos deducir el CvO2. La Sat. HbO2% se determina
directamente mediante cooximetro.

Material

Como material técnico para llevar a cabo el estudio se ha
utilizado un Analizador de Gases BGM 1312, un Equipo de
Exploracién Funcional Pulmonar MasterLab de Jaeger y un
Ergoespirémetro Ergo-Oxyscreen de Jaeger.

Andalisis estadistico e informatico

El calculo informatico se realiza mediante el Programa HH,
desarrollado en nuestro Servicio y validado con métodos direc-
tos (13), y el analisis estadistico se desarrolla con el Programa
Estadistico SIGMA 90.

RESULTADOS

De los once pacientes incluidos inicialmente es el estudio
todos finalizaron el mismo, sin episodio de descompensacién
respiratoria intercurrente. En los valores gasométricos se obtie-
nen diferencias estadisticamente significativas, con un incre-
mento en la Pa02 de 8.9 + 4.8 mmHg de T1 a T2 (p<0.001),
permaneciendo el incremento en 7.9 £ 8.8 mmHg tras el mes de
supresion del tratamiento (p<0.05). La PaCO2 tiene un descen-
so de 5.4 = 3.4 mmHg al tercer mes de medicacién (p<0.001),
descenso que continiia siendo significativo con respecto a las
cifras basales al cuarto mes (Figura 1). En cuanto a la presién
alveolar de oxigeno (PAO2), se incrementa en 6.5 + 8.2 mmHg
(p<0.05) de T1 a T2, siendo de incremento de 5.4 £ 7.6 mmHg
(p<0.05) en T3. La diferencia alveolo-arterial de oxigeno
(DO2(A-2a)) desciende de forma no significativa en algo més de
2 mmHg. Por su parte, la saturacién arterial de oxigeno (Sat. O2
%) se incrementa en 2.6 + 1.3 % (p<0.001) de T1 a T2, perma-
neciendo un incremento de 1.9 + 2.5 % (p<0.05) en T3. La cifra
de hemoglobina también muestra cambios significativos, con
descensos de 1.2 + 1.4 gr/dl (p<0.05) al tercer mes de medica-
cion, continuando descendido el valor medio en 0.9 + 1.3 gr/dl
(p<0.05) en T3. Igualmente, el hematocrito se reduce en 3.1 £
5.1 % de T1 a T2, descenso que es de 2.0 = 4.3 % en T3, no
teniendo las variaciones de este parametro significacion esta-
distica en ninglin momento del estudio.

En cuanto al shunt fisiolégico (QS/QT), apreciamos un des-
censo de un 11.8 + 12.1% (p<0.01) al finalizar los tres meses
de tratamiento, manteniéndose el descenso en valores significa-
tivos de 11.4 + 14.0 % (p<0.05) con respeto a cifras basales al
mes de suprimir la medicacion. El shunt cuantitativo (QS) se
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TABLA 1. Resultados de los diferentes pardmetros en las distintas fases del estudio.

TABLA 2. Repercusion de la Almitrina en la disnea y en la Pao2 y efectos secundarios

del tr i Relacion individualizada entre los tres pardmetros.
Parametro T1 T2 P T3 P
Pacientes | Mejoria en la disnea | Mejoria en la PaO2 | Pérdida de peso
Pa02 mmHg 62.7 £57 | 716+ 8.8 | <0.001 |70.6 £ 10.4 | <0.05 1 Mucha > 5 mm Hg No
PaC02 mmHg 37.8+37 | 32.3:3.6 | <0.001|345+33 | <0.05 2 Mucha >5 mm Hg No
3 Mucha > 5 mm Hg No
Sat. 02% 918+21 | 94420 | <0.001|93.7+2.7 | <0.05 -
4 ESCASA 2 mmHg No
Hb(gr,/dl} 15.7+16 | 145+12 | <0.05 | 147 +1.0 | <0.05 5 Mucha > 5 mm Hg No
Hto.% 46.7+£52 [ 43636 | NS |446+32 | NS 6 Mucha >5 mm Hg No
7 Mucha > 5 mm Hg No
PAO2 mmHg 93.1+6.1 | 99.6 £ 51 <0.05 | 98.6 +5.3 | <0.05
8 ESCASA 0 mmHg > 8%
DO2(A-aymmHg | 30.4+58 | 28073 | NS |[275+72 | NS 9 Mucha > 5 mm Hg No
QS/QT (%) 286 13.0] 16.7£8.0 | <0.01 | 17.1 280 | <0.05 10 Mucha >5 mm Hg No
11 ESCASA > 5 mm Hg >12 %
Qs () 1.7+£06 11+05 | <001 | 1.1+£05 | <0.05
Definicion de las abreviaturas: PaO2: presion arterial de oxigeno; PaCO2: pre- DISCUSION

sién arterial CO2; Sat. 02%: Saturacion arterial de oxigeno; Hb: hemoglobina;
Hto: Hematocrito; PAO2: presidn alveolar de oxigeno; DO2 {A-a): diferencia alve-
olo-arterial de oxigeno; QS/QT: shunt fisiolégico porcentual; QS: shunt cuantitati-
vo en valores absolutos (Litros).

reduce en 0.66 + 0.52 L (p<0.01) tras los primeros tres meses
de tratamiento, permaneciendo su descenso en 0.63 £ 0.66 L
(p<0.05) en T3. En la Tabla 1 reflejamos los valores globales
del estudio.

La aparicion de efectos indeseables por la medicacién se
registra en dos casos (18 %), consistiendo, en ambos, en una
pérdida de peso del 12 % y 8 % respectivamente con respecto a
los valores previos al inicio del tratamiento. De los once pacien-
tes estudiados, ocho aprecian mucha mejoria en su disnea al ter-
cer mes de medicacion, permaneciendo la misma valoracion
subjetiva tras el mes de descanso. Los otros tres pacientes refie-
ren escasa mejoria en su disnea en las dos mismas fases de estu-
dio ( Tabla 2).

PaO2/PaCO2 mmHg
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Fig. 1. Evolucién de la PaO2 (frazo continuo) Ir PaCO2 (puntos). T1: cifras basales; T2:
a los tres meses de tratamiento; T3: al cuarto mes, tras un mes de descanso. *:p<0.001;
2

:p<0.05.

Este estudio confirma el favorable efecto gasométrico y el
descenso del “efecto shunt” inducido por el AL. En dicho estu-
dio, hemos administrado AL a una dosis oral diaria, dividida en
dos tomas, de 100 mg/dia a todos los pacientes, excepto a uno
de ellos cuyo peso era inferior a los 50 Kg, que recibio una
dosis unica de 50 mg/dia. En este sentido, Howard et al descri-
ben similar efectividad clinica y menores efectos secundarios
en pacientes con EPOC tratados con dosis de 50-100 mg/dia y
en esquema intermitente, que incluye 3 meses de tratamiento
inicial continuo y posteriormente pauta secuencial consistente
en 2 meses de tratamiento y 1 mes de descanso (14). Reciente-
mente, Howard y Amaud refieren iguales resultados en sujetos
hipoxémicos con dosis de 50-100 mg/dia que con dosis supe-
riores de 100-200 mg/dfa (15).

Después de los 3 meses de tratamiento, el incremento medio
de la PaO2 ha sido de 8.9 mmHg, acompafidndose de un des-
censo medio de la PaC02 de 5.4 mmHg. Nuestros resultados
estdn de acuerdo con la linea de autores que encuentran una
mejoria gasométrica global (3, 16-18), en tanto que algunos
estudios no han logrado demostrar una mejorfa significativa en
la PaC02 (19-23).

En un estudio multicéntrico sobre 701 pacientes con EPOC
llevado a cabo por Voisin et al. (2), el porcentaje de pacientes
no respondedores (incremento en la PaO2 menor de 5 mmHg)
era del 25%. En nuestro estudio el indice de pacientes no res-
pondedores ha sido algo menor, alcanzando al 18% de nuestra
poblacién. En estos pacientes no aumentamos la dosis diaria del
farmaco considerando vélido el estudio previo de Voisin (2) en
el que el incremento en dicha dosis no alteré los resultados en
los pacientes no respondedores, haciendo posible un incremen-
to en el riesgo de aparicién de efectos secundarios. La pérdida
de peso, objetivada en dos de nuestros pacientes (18%), es uno
de los efectos secundarios més frecuentes de la medicacion,
constatada por otros autores (21), asi como la neuropatia peri-
férica sensitiva o sensitivemotora (24, 25), existiendo una estre-
cha relacidn entre los niveles plasmaticos de AL y la aparicién
de efectos secundarios tales como neuropatia periferica (2).

La mejorfa gasométrica va acompafiada generalmente de
una disminucién de la disnea y en nuestro estudio constatamos
una mejorfa subjetiva de la disnea muy notoria en ocho de los
once pacientes (73%). Otros autores no aprecian modificacion
de 1a misma (26), otros describen mejoria en tratamientos pro-
longados con AL valorados en escalas cuantitativas similares
(3, 16, 17, 27) y otros, incluso, empeoramiento (19). En este
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sentido, hay que significar que dos de los tres pacientes que
referian escasa mejoria en su disnea mostraron una pérdida de
peso atribuible a la medicacion superior al 5%, no aprecidn-
dose en uno de ellos incremento alguno en la PaO2. El tercer
paciente con escasa mejoria en su disnea, si bién no present6
pérdida de peso, lo podemos considerar como no respondedor
ya que el incremento en la PaO2 fue tan solo de 2 mmHg
(Tabla 2).

La PAO2 se ha incrementado en 6.5 mmHg (p<0.05), que en
ausencia de variaciones en la presién inspiratoria de oxigeno,
como corresponde a nuestro estudio, implica un descenso en la
PaC02, lo que traduce en definitiva un aumento en la ventila-
cién alveolar. E1 AL también disminuyd la D02(A-a) aunque
sin mostrar significacién estadistica. En lineas generales, el
desequilibrio de la relacion VA/Q genera un aumento entre las
presiones parciales de oxigeno del gas alveolar y la sangre arte-
rial. Lareduccién de la DO2(A-a) ha de ser consecuencia de una

mejor adecuacién de la relacién VA/Q asumiendo la nula accién
del fArmaco sobre la difusién.

Como cabia esperar, al mejorar el nivel de oxemia la satura-
cién arterial de oxigeno se incrementd, reduciéndose el hema-
tocrito y la cifra de hemoglobina.

En otro sentido, el AL ha originado un descenso significati-
vo del efecto shunt, tanto a nivel del shunt porcentual (QS/QT)
como del shunt cuantitativo en valores absolutos (QS). Esta
reduccién del flujo sanguineo pulmonar en las dreas de shunt,
que hemos calculado por métodos indirectos, estd en consonan-
cia con lo que otros autores han encontrado con diferente meto-
dologia de estudio en pacientes con insuficiencia respiratoria
cronica (7-10, 28) o en fracaso respiratorio agudo (29).

En conclusién, Ja mejoria de los gases de la sangre arterial
generada por el AL estd en relacidn con una mejora de la ven-
tilacién alveolar y de la redistribucién de la perfusién pulmonar,
con importante reduccién de las zonas con “efecto shunt”.
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RESUMEN

Numerosas lentes antisolares comerciales (gafas de sol)
transmiten cantidades inapropiadas de radiacién ultraviole-
ta, visible e infrarroja. Los consumidores suelen carecer de
informacion adecuada y adquieren estas gafas de sol en fun-
cion mds de la tendencia de Ia moda que en razén a su capa-
cidad de proteccion. Es recomendable que los oftalmoélogos y
opticos profesionales eduquen a sus pacientes sobre cémo
seleccionar las gafas de sol para obtener una proteccién épti-
ma. En este articulo tratamos de recoger las caracteristicas

SUMMARY

Many comercial sunglasses transmit inappropiate
amounts of ultraviolet, visible an infrared radiation. The
consumers often havenot the correct information about the
characteristics of the lenses an buy the sunglasses according
to the fashion in that moment instead of considering the abi-
lity of photoprotectin of the lenses. It should be laudable that
opthalmologists and professional opticians have their
patients educated about how to select their sunglasses in
order to obtein the best protection. In this article we resume
the main characteristics and the criteria to make the correct

basicas y los criterios que deben guiarnos en su seleccion.

choice.

' Optico-Optometrista. Parque Central de Farmacia. Gabinete de Optica.

*Optico-Optometrista. Servicio de Oftalmologia Hospital Militar Central “Gémez Ulla”

3Cap. de Sanidad (Med.) Servicio de Oftalmologia Hospital Militar Central “Gémez Ulla”
Servicio de Oftalmologia Hospital Militar Central “Gémez Ulla”

Fecha de recepcion del manuscrito: 1-11-94
Fecha de aparicién del manuscrito en forma definitiva: 16-11-95

Antiguamente, quienes estaban obligados a utilizar gafas de
sol las consideraban molestas y poco estéticas. Hoy dia la situa-
cién parece haber cambiado y razones como el deseo de una
mayor proteccién frente a radiaciones solares o ambientales, la
bisqueda de un mayor confort ante un exceso de iluminacién o
simplemente la moda, hacen que este tipo de gafas nos acom-
pafien practicamente durante todo el afio y ocupen un lugar pri-
vilegiado dentro de los productos comerciales son necesaria-
mente efectivos, e incluso pueden ser perjudiciales si no se eli-
gen cuidadosamente, al transmitir una cantidad inadecuada de
radiacién ultravioleta (UV), visible e infrarroja (IR)(1, 2, 3).
Asi, una reduccidén de la transmisién de la luz visible puede
mejorar el confort ante un exceso de luminosidad, pero puede
no ir acompafiada de filtros adecuados para otras bandas del
espectro, especialmente para la radiacién UV. Y en individuos
de ojos claros, una reduccién de mas del 50% de la radiacién
visible puede ampliar el didmetro pupilar en 0,25 mms, con el
consiguiente incremento de la radiacién que alcanza los tejidos
intraoculares y la posible obtencién de un efecto contrario a la
proteccién deseada(4).

De igual modo, una disminucién de la luz incidente hasta
una transmitancia del 15-25%, sin otros filtros, puede eliminar
mecanismos defensivos con el fruncir el cefio cuando el sol se
encuentra a 20°-25° sobre el horizonte, con el consiguiente ries-
go de proyeccién del sol sobre la retina(5).

Estas consideraciones nos llevan a la reflexién de que
muchas gafas de sol pueden ser incluso dafiinas si eliminan el
deslumbramiento, pero no suprimen o atendan ciertas bandas
del espectro. En tal sentido, estudios realizados sobre muestras
aleatorias de este tipo de lentes demuestran que un gran nime-
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LONGITUD DE ONDA (hm) RADIACION FUENTES COMUNES
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Figura 1: Radiaciones No Ionizantes con posible accion fototoxica a nivel ocular.

ro de las mismas transmiten cantidades todavia excesivamente
altas de radiacién visible, UV e IR(1).

Por tanto, en la eleccién de gafas de sol se deberia tener
siempre en cuenta la funcidn que se supone han de desempefiar,
prestando atencién tanto a la montura elegida como a los filtros
que proporcionardn la proteccién y confort deseados, con espe-
cial consideracién hacia:

A. RADIACION UY, VISIBLE e IR:

Durante toda nuestra vida estamos expuestos a radiacién
visible, infrarroja y ultravioleta procedentes del sol o de fuentes
artificiales, capaz de ejercer efectos fototdxicos a nivel ocular
(fig. 1). El ojo es el tnico 6rgano, junto con la piel, especial-
mente sensible a las radiaciones No Ionizantes de longitud de
onda entre 28-400 nandmetros (nm).

a) RADIACION ULTRAVIOLETA (UV): Son radiaciones
de longitud de onda entre 100-400 nm, no perceptibles por el
ojo humano y situadas en el extremo inferior del espectro visi-
ble. Aunque representan sdlo el 5% del total de la energfa solar
constituyen la porcién potencialmente més peligrosa del espec-
tro electromagnético, distinguiéndose 3 bandas:

1. ULTRAVIOLETA A (UVB: 320-400 nm): Pueden dafiar el
ojo tras largos periodos de exposicién (afios). El 97% de la
radiacion solar es UVA.

2. ULTRAVIOLETA B (UVA: 286-320 nm): Constituyen tan
sélo una pequeiia fraccién de los UV (3%), pero son mucho més
activas bioldgicamente que las otras longitudes de onda, y pue-
den dafiar rapidamente a los tejidos oculares.

3. ULTRAVIOLETA C (UVC: 100-286 nm): Son filtradas
normalmente por la atmdsfera terrestre, y no son peligrosas, a
menos que este filtro se deteriores.

b) ESPECTRO VISIBLE: El ojo humano percibe longitudes
de onda entre 380 nm en el violeta a 780 nm en el rojo profun-
do, y de este modo el 6rgano visual es capaz de registrar dife-
rentes tonalidades. El sentido cromatico depende asi de la capa-
cidad del ojo para percibir y diferenciar entre si diferentes lon-
gitudes de onda bajo la forma de diferentes colores, ya que cada
longitud de onda provoca una diferente sensacién de color.

El componente azul de 1a luz solar (450 nm) es el responsa-
ble del disconfort del “efecto niebla” o sensacién de “exceso de
luminosidad” que aparece ante superficies nevadas, o cuando
estd nublado, con lluvia o con bruma, circunstancias en las que
existe un exceso de este componente azul en relacion a los otros
componentes cromaticos {6).

c) RADIACION INFRARROJA (IR): Situada entre la luz
visible y las microondas (760-106 nm). La luz solar contiene

N o v o a s

una gran cantidad de estos rayos de principal efecto caldrico,
pero casi nunca en cantidad suficiente como para que resulten
perjudiciales, a menos que se mire al sol directamente, momen-
to en el que se producen las lesiones conocidas como “ceguera
de eclipse”.

1. INFRARROJO A (IRA): 760 nm - 1.400 nm.
2.INFRARRQOJO B (IRB): 1.400 nm - 3 micrometros (mcm)
3. INFRARROJO C (IRC): 3 mcm - 1 mm.

B. LA PROTECCION NATURAL

El sistema ocular estd dotado de un sistema de filtros natu-
rales representados fundamentalmente por la cérnea y cristalino
(fig. 2):

ULTRAVIOLETA VISIBLE INFRARROJA
Cornea (>%) Fotorreceptores Retina
Cristalino Epitelio pigmentario retina Coroides
Retina (minima absorcién)  Coroides Cérnea

Figura 2: Absorcion de la radiacién por los tejidos oculares.

a) CORNEA: Es transparente a toda la luz visible y a la
mayor parte de la radiacién UV de longitud de onda superior a
295-300 nm, absorbiendo la mayor parte de la radiacién UV
situada por debajo de estas longitudes de onda. No obstante, a
medida que la cérnea amarillea con la edad, disminuye la capa-
cidad de transmisién y se incrementa la capacidad de absorcién
de longitudes de onda més elevadas.

b) HUMOR ACUOSQO: Transmite pricticamente sin modi-
ficacién todas las radiaciones hacia los siguientes segmentos
del sistema ocular desde 220 nm en el ultravioleta hasta 2.400
en IR, no habiéndose observado diferencias en funcién de la
edad(7).

c) IRIS: Las células pigmentadas absorbe la mayor parte
de la radiacién IR y UV, permitiendo el paso de la radiacién
visible. Debido a su funcién de diafragma, las modificacio-
nes del didmetro pupilar con la luminosidad limitan al drea
pupilar las radiaciones que alcanzan el cristalino y polo pos-
terior.

d) CRISTALINO: Aproximadamente un 50% de la radia-
cién entre 300-400 nm atraviesa la cérea y alcanza el cristali-
no, donde es absorbida en su préctica totalidad por los grupos
aromdticos de los extremos libres de proteinas y pequefias
moléculas difusibles, inicidndose asi un proceso fotoquimico
que convierte al triptéfano y otros aminodcidos arométicos en
fotoproductos o pigmentos fluorescentes denominados “cromoé-
foros”(8) que en su mayoria se encuentran unidos a proteinas y
se acumulan a lo largo de la vida conduciendo a la formacién de
niicleos pigmentados como los observados en las cataratas bru-
nescentes. Debido a la formacién de estos fotoproductos, los
cristalinos adultos se vuelven capaces de absorbe cantidades
crecientes de radiacién ultravioleta de baja longitud de onda,
impidendo que alcance la retina. Por esta razdn, estudios reali-
zados sobre cristalinos normales han demostrado que la trans-
misién de radiacién UV entre 300-400 nm en individuos meno-
res de 10 afios es hasta un 75% mayor que en individuos mayo-
res de 25 afios, en los cuales esta transmisién es practicamente
nula(3).

De este modo, el amarilleamiento del niicleo del cristalino
con la edad permite a esta lente actuar como un filtro frente a la
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radiacién UV, ejerciendo una accién protectora sobre un vitreo
y una retina también envejecida. Por contra, esta accién tam-
bién asocia una disminucién de la transmisién de la luz visible,
que es parcialmente absorbida por los pigmentos formados.

e) VITREO: Transmite completamente las radiaciones visi-
bles, y contiene croméforos capaces de absorbe radiaciones UV
por debajo de 300-350 nm.

f) RETINA: A pesar de los filtros antedichos, la retina es
alcanzada por longitudes de onda entre 300-1.400 nm, y contie-
ne pigmentos para absorbe la luz visible e iniciar el proceso
fotoquimico de la visioén, por lo que es especialmente sensible a
radiaciones de longitud de onda entre 400-750 nm.

Asi, si bien la radiacién UV de longitud de onda inferior a
300 nm no suele alcanzar la tierra, debido a la presencia de la
capa de ozono, la cérnea posee capacidad de absorbela en casi
su totalidad. No obstante, aproximadamente un 50% de la radia-
cién UV entre 300-400 nm atraviesa la c6rnea y alcanza el cris-
talino; y sobre todo en cristalinos jévenes, parte de esta radia-
cién alcanza la retina, la cual es alcanzada normalmente por
radiaciones entre 400-1.400 nm. Anderson y Gebel(7) calculan
que para una radiacién de 365 nm, un 25% es absorbido por la
cérnea, 11% por el humor acuoso, 64% por el cristalino, y
menos de un 1% alcanza la retina.

C. NECESIDADES DE FOTOPROTECCION (fig. 3)
1. Deterioro de la capa de ozono

El deterioro del filtro atmosférico supone una ruptura inicial
en el eslabén de la fotoproteccion, con incremento de la irra-
diacién UV que no sélo afecta a las regiones australes, sino
también a las latitudes medias del hemisferio norte, con un des-
censo anual de un 0,8% al final del invierno y comienzo de la
primavera, y una disminucién a escala del planeta de un 3% en
el periodo 1978-1990 entre las latitudes 652 N y 65%59-10.

Modificaciones oculares:
- Afaquia, Pseucofaquia.
- Desérdenes Retinianos.
- Renitis Pigmentaria.
- Albinismo.
- Dilatacién Pupilar.

Ambiental - Laboral:
- Trabajadores campo y mar.
- Alta montafia, esqui.
- Vela deportes nalticos.
- Fundicién y vidrio y metal.
- Aviacion.
- Cine, fotografia.
- Microcirugia.
- Fotopolimeracion UV

Tratamientos:
- Fototerapia.
- PUVA-terapia.
- Agentes Fotosensibles.

Figura 2: Absorcion de la radiacién por los tejidos oculares.

2. Aumento de irradiacion ambiental o laboral
2.1. Radiacidn ultravioleta

La radiacién UV de origen artificial constituye un riesgo
muy bajo. La emisién de los fluorescentes suele estar entre los
280-400 nm, y no suele plantear problemas salvo en circuns-
tancias especiales, como ocurre en los pacientes tratados con
sustancias fotosensibilizantes. No obstante, una exposicion pro-
longada a luces y focos de fotografia o cine, o a ldmparas de
“luz negra”, puede revestir un riesgo mds elevado ya que pue-
den alcanzar niveles del 5%-10% de la irradiacion solar ato-
mosférica. La proteccién especifica frente a UV es igualmente
necesaria en otras actividades laborales tales como la soldadura
eléctrica, solariums, trabajadores que unen componentes elec-
trénicos ayuda de lupas provistas de luz, microcirugia y foto-
polimerizacién de resinas utilizadas en Odontologfa(6, 11).

Por otra parte, numerosas actividades deportivas se ejercen
en condiciones de gran luminosidad solar (esqui, alpinismo,
montafiismo, socorristas, vela), responsable de deslumbramien-
to y disconfort, pero también fuente de emisién UV y esta pro-
teccién ha de incrementarse en las alturas (aviacién, alta mon-
tafia), donde existe mayor concentracién de radiacién UV(12).

2.2. Espectro visible

La disminucién de la radiacién de esta longitud de onda
mediante lentes tefiidas puede disminuir las molestias del des-
lumbramiento en lugares de gran insolacidén, o en aquellos
donde la luz solar reflejada sobre una superficie que actiia como
espejo (mar, carretera, praderas tropicales, nieve, desierto...).
No obstante, cualquier filtro debe transmitir luz suficiente entre
450-700 nm como para obtener una buena visién del color.

La porcién azul-violeta del espectro puede ser filtrada sin
repercusion importante sobre la visién, e incluso la agudeza
visual puede ser mejorada mediante un filtro amarillo-naranja,
o d4mbar que atende la luz azul, violeta y UV. Algunos tiradores
utilizan gafas amarillas para reducir la borrosidad azul y agudi-
zar el contraste. Por otra parte, el efecto “neblina” ya citado
puede ser reducido filtrando el extremo azul del espectro.

2.3. Infrarrojos

La atenuacién de esta banda de radiacién puede ser necesa-
ria en aviadores, trabajadores de fundiciones de metal, vidrio,
esmaltado de metales y fabricacion de gafas. Las lentes colore-
adas son eficientes para filtrar ir hasta un 80% aunque las inten-
sidades normales de radiacién IR no suelen ser suficientes para
producir dafio retiniano, pero pueden contribuir a la fatiga y dis-
confort ocular, y facilitar el dafio fotoquimico por radiacion
azul y UV. La radiacién IR es invisible y no contribuye a pro-
porcionar informacién visual, por lo que puede ser eliminada
totalmente.

3. SUSCEPTIBILIDAD INDIVIDUAL

3.1. Individuos con necesidad de buena vision nocturna y
adaptacién a la oscuridad (vigilantes, centinelas, controladores
de rédar...): dado que los bastones retinianos, responsables de la
visién nocturna, responden primariamente en el azul, una
mayor filtracién de la luz durante el dia debe proteger mejor la
visién nocturna. Asi, estudios realizados en la II Guerra Mun-
dial en personal militar de vigilancia costera, demostraron que
los filtros para un 90% de esta radiaci6n protegian adecuada-
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mente de presentar una reduccién marcada en la visién noctur-
na y cambios en la visién coloreada(13, 14, 15, 16).

3.2. Afdquicos: La extraccién del cristalino incrementa la
exposicién de la retina al extremo azul y violeta del espectro
visible, a UVB y en menor medida a UVA. Ya la retina es 6
veces mds sensible para la radiacion de 325-350 nm que frente
a la luz visible de 441 nm(17).

Estos pacientes son mds sensibles a la luz en general, y ala
luz azul en particular, con una visién perturbada de los azules
que puede llegar a ser molesta, por lo que la permanencia pro-
longada en regiones donde la reverberacién de la luz solar es
muy intensa (nieve, montafia...) puede producirles la denomina-
da eritropasia de las nieves o sensacién de ver los objetos -
sobre todo los blancos- de color rojo, debido a un agotamiento
selectivo de los pigmentos sensibles al azul. Igualmente, el
incremento de irradiacién UV en el interior del ojo se ha rela-
cionado con el desarrollo de croméforos y licuefaccion vitrea, y
mayor incidencia de Edema Macular Quistico debido a altera-
cidén de la sintesis de proteinas retinianas.

Por tanto, estos pacientes deben ser prevenidos contra expo-
siciones inadvertidas (observaciones solares, soldadura de arco,
filamentos de tungsteno...) y de la necesidad de utilizar protec-
cién en condiciones de elevada iluminacién (playa, mar, nieve,
alta montafia, desierto...), por lo que deben ser aconsejados a
Hevar cristales que filtren la radiacién UV y proporcionen mds
atenuacion en las bandas azul-violeta del espectro, tal como
hace la atmédsfera en el ambiente y el cristalino en el individuo
provisto del mismo(18, 19).

3.3. Pseudofdquicos: Con el envejecimiento de la poblacién
y €l progreso de la cirugia de la catarata, los portadores de len-
tes intraoculares (I.IO) suponen un nidmero creciente. Pero este
tipo de lentes no pueden ser consideradas como un sustituto

-perfecto de la lente natural. As, las LIO de polimetilmetacrila-
to (PMM) desprovistas de tratamiento anti-UV son altamente
transparentes a las radiaciones de longitud de onda superiores a
400 nm, y en muchas de estas lentes de PMM la transmisién por
debajo de 300 nm es atin del 80%. E incluso en caso de LIO tra-
tadas con filtro UV la retina es alcanzada por radiacién del
extremo azul del espectro visible en cantidades elevadas en
relacion a los adultos faquicos, por 1o que no proporcionan el
mismo nivel de proteccién que el cristalino original (20).

3.4. Retinitis pigmentaria: La Retinitis Pigmentaria es una
enfermedad de origen hereditario que consiste en una degene-
racién progresiva de la retina con destruccién de los bastones
(células visuales) y alteracién del Epitelio Pigmentario que con-
duce a la pérdida a este nivel de toda sensibilidad luminosa. En
estos individuos, una fuerte estimulacién luminosa de los bas-
toncillos produce una sobrecarga de actividad que acelera el
proceso de destruccién de los bastones. Diferentes estudios han
apuntado a la posibilidad de que la exclusién casi ¢ompleta de
la luz pueda tener efectos beneficiosos en pacientes con estadi-
os iniciales de esta enfermedad(11), posibilidad que permanece
en discusion(21). No obstante, los trabajos de Krastel, Gerbet,
Toma y Yog (1984) resaltan la mejoria subjetiva de estos
pacientes con la utilizacién de determinados filtros -aumento de
la sensacién de confort, mejor agudeza, mejoria del contraste,
disminucién del tiempo de adaptacion a la oscuridad y de la dis-

_ torsién cromética- por lo que en la actualidad se recomienda
disminuir la cantidad de luz que llega a los bastones por medio
de filtros que eliminan la mayor parte de la luz azul y verde.

3.5.Pacientes tratados con drogas fotosensibilizantes: Los
pacientes tratados.con psoralenos, para tratamiento con PUVA-
terapia de 320-400 nm en cuadros de psoriasis y vitiligo corren
un mayor riesgo de fototoxicidad, ya que estos agentes se dis-
tribuyen por el organismo pudiéndose encontrar ya a las 24
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horas en los tejidos oculares, donde pueden ser fotoactivados
por niveles ambientales de radiacién UV. Esta fotoactivacién
puede producir cambios fotoquimicos en cristalino en pacientes
fdquicos y adultos -mds de 25 afios- en los que la lente consti-
tuye un filtro para esta radiacién, por lo que no alcanza la reti-
na. Sin embargo, en pacientes jévenes, en los que el cristalino
todavia deja pasar una cantidad significativa de radiacién UV
entre 300-400 nm (més de 75% para menos de 10 afios) la cual

_ alcanza la retina pudiendo dar lugar a fototoxicidad, riesgo que

se ve incrementado en caso de pacientes afdquicos y pseudofs-
quicos. Iguales consideraciones han de ser realizadas para
pacientes a tratamiento con fototerapia.

Dado que en el tiempo de permanencia de estos agentes es
relativamente elevado (hasta 24 horas en el cristalino) los
pacientes tratados deben ser provistos de filtros UVA, los cua-
les deben ser llevados de modo permanente tanto en el exterior
como el interior, ya que estos agentes pueden ser fotoactivados
por la iluminacién fluorescente.

Se han descrito igualmente acciones fototéxicas ligadas a la
ingestion de otros agentes fotosensibilizantes, tales como Ila
cataratogénesis inducida por fenotiacinas, alopurinol y tetraci-
clinas; el edema macular transitorio y reacciones alérgicas de la
griseofulvina o el papiledema reversible y cambios en la per-
cepcidn del color del ac. nalidixico. Otros posibles agentes foto-
sensibilizantes son las sulfonamidas, anticonceptivos orales,
cloroquina, hipoglucemiantes orales, retinoides y derivados de
las porfirinas. Por otra parte, muchos de los compuestos quimi-
cos habituales en industria, agricultura y hogar se comportan
como agentes fotosensibilizantes(4, 6).

3.6. Otros factores

Han de ser considerados igualmente otros potenciales facto-
res de riesgo tales como la midriasis paralitica o medicamento-
sa; hipopigmentacion (albinismo), o existencia de lesiones reti-
nianas preexistentes.

ELECCION DE LAS LENTES

Una vez revisados los anteriores puntos, en la eleccién se
debe atender a los componentes de las gafas: montura, material
de la lente, y filtro de la misma.

MONTURA

Debe ser amplia, de modo que los cristales recubran algo
mds del reborde orbitario externo, a fin de evitar los rayos refle-
jos y oblicuos. En ambiente donde se precise especial protec-
cién (nieve, montafia o desierto) es aconsejable el uso de pro-
tecciones laterales y sobre el puente nasal. Las habituales mon-
turas de forma irregulares y/o de pequefio tamafio, pueden cum-
plir funciones estéticas, pero no nos aseguran proteccion(22).

Una vez colocada, la posicién de la montura en relacién al
plano ocular no debe permitir la entrada de radiacién a través de
los dngulos superior, inferior o laterales. Y es facilmente com-
prensible que cuanto més alejada se encuentre la lente, mayor
serd la cantidad de radiacién que pueda alcanzar los medios
oculares a través de estos angulos, la cual se incrementa sus-
tancialmente de un 3,7 a un 44,8% para una separacién de 6 mm
en relacién a su posicién ideal(23, 24).

Igualmente, y fuera de esta posicién, la superficie posterior
de las lentes pueden concentrar y reflejar radiacién UVB no fil-
trada que se concentra sobre el parpado inferior y segmento
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Fig. 4. Reflexion de radiacion por la superficie posterior de la lente.

anterior del ojo, pero que también puede llegar a proyectar la
tmagen solar de la retina (fig. 4). Y aunque afortunadamente los
movimientos oculares no permiten que esta radiacién se con-
centre en un drea determinada, la irradiacién recibida puede ser
anormalmente alta.

FILTROS

La eleccién de las lentes debe ir acompafiada del conoci-
miento de la banda de radiacién que puede ser filtrada con la
misma, ya que los pacientes pueden incrementar erréneamente
el tiempo de exposicion a la luz solar creyendo que las gafas los
protegen suficientemente. Los filtros normalmente utilizados
tratan de disminuir la intensidad total de luz incidente, o de
suprimir una determinada banda o bandas del espectro, lo cual
puede lograrse tanto por absorcién como por reflexién. La
mayor parte de las lentes empleadas utilizan la absorcidn, y se
preparan por combinacién de cristal base con algiin elemento
con propiedades absorbentes especiales, fundamentalmente
metales (cobre, oro, manganeso, hierro, cobalto, cromo...). La
reflexi6n suele lograrse por medio de una superficie especular
formada mediante finas capas de metal, de delgadez tan extre-
ma que permiten mantener una transparencia adecuada a los
rayos luminosos.

El uso de gafas de sol de densidad comercial 35% puede
proporcionar proteccion a la sensibilidad retiniana durante peri-
odos cortos (horas o dfas), pero no contra una exposicién exce-
siva durante semanas. Para ello se precisarian gafas de 15% de
transmision(13). Por contra, una atenuacién excesiva tampoco
es deseable, ya que si el cristal es demasiado oscuro y transmi-
te menos del 15% de la luz incidente, la reflexién de la luz sobre
su superficie posterior puede producir molestos reflejos.

MATERIAL

Las habituales lentes de cristal permiten una elevada trans-
misién para UVB (290-320 nm) y una transmisién total para
UVA (320-380 nm). Alternativamente, las lentes de base plasti-

ca, con excepcion del metametilmetacrilato, sélo transmiten
UVA. De este modo, la radiacién UV puede ser reducida a un
5% con el s6lo uso de lentes pldsticas. El CR-39 (PMM) tiene
asi menos de un 1% de transmision UV entre 295-400 nm. Las
lentes de policarbonato proporcionan mejor proteccién que las
de CR-39, pero éstas pueden ser ficilmente tratadas para blo-
quear toda radiacién UV entre 295-400 nm(26).

CRITERIOS DE SELECCION DE GAFAS DE SOL

1. Montura amplia, que recubra el reborde orbitario evitan-
do el paso de rayos directos y reflejados. Con protecciones late-
rales y sobre el puente nasal en condiciones especiales de pro-
teccion.

2. Situacién de la montura en relacion al plano ocular que no
permita la entrada de radiacién a los medios oculares a través
de los dngulos superior, inferior o laterales.

3. Lentes de material transparente y que permita la correc-
cion de las ametropfas, en caso de que existan. En su defecto,
los filtros han de poder ser colocados sobre la propia correccién
por medio de suplementos. La superficie posterior de los crista-
les no debe producir reflejos molestos, ni reflejar radiacién
UVB no filtrada sobre los medios oculares.

4. Filtros correctamente escogidos en funcién de las activi-
dades y de la insolacién, con una transmitancia total minima de
un 15% para las gafas usadas fuera de casa y un 20% para las
interiores. La radiacién visible no deberd ser reducida en mds de
un 50%, salvo en circunstancias especiales, como en la Retini-
tis Pigmentaria. Una reduccién superior aumenta el didmetro
pupilar y por consiguiente la cantidad de radiacién que alcanza
el segmento posterior del ojo.

5. De modo ideal, los filtros deben eliminar la radiacién UV
y la porcién azul del espectro, manteniendo una transmision
adecuada de las longitudes de onda mas altas del espectro visi-
ble (450-700 nm) para permitir una correcta discriminacién de
los colores. La porcién azul-violeta puede ser filtrada sin reper-
cusién importante sobre la visién.

6. En las lentes tefiidas o con superficies reflectantes, una
densidad gradual con mayor poder de atenuacién en la porcién
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superior de la lente puede proporcionar una mayor comodidad.
En los esquiadores y montafiistas puede ser deseable una doble
gradacién (fig. 5) para cubrir 1a radiacién oblicua y la reflejada
por el suelo.

CONCLUSION

De este modo, si bien los pacientes pueden dejarse Ilevar por
su buen gusto al elegir las gafas de sol, éste debe complemen-
tarse con la exigencia de la cualidad de proteccién y calidad
Gptica de las mismas. Con todo, se ha de tener siempre presen-
te que ningiin filtro de gafas de sol es suficientemente oscuro
como para permitir mirar directamente al sol durante un tiem-
po, ya que sélo un filtro de soldadura con un 0,001% de trans-
mitancia permitiria esta fijacién. Los profesionales dpticos y
oftalmélogos deben educar a los consumidores de cémo deben
seleccionar las gafas de sol para obtener una optima proteccidn.

Fig. 5. Doble gradacién para proteccion ante rayos directos, oblicuos y reflejados.
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RESUMEN

Los autores del presente trabajo provocaron una colesta-
sis total por medio de la doble ligadura y seccién del colédo-
co a 105 ratas machos de la raza wistar, Estudiaron la
influencia de esta intervencién sobre el comportamiento de
la constantes bioquimicas sanguineas de dichos animales.

Se obtienen resultados que pueden contribuir a la elabo-
racion de un buen modelo experimental de cirrosis en rata
sobre el que, actualmente, existen bastantes discrepancias.

SUMMARY

The authors of this work caused a complete cholestasis by
double ligation and section of the ductus choledochus in 105
male rats of the wistar strain. They studied the importance
of this intervention about the conduct of the biochemical
blood constants of these animals.

Good result are obtained which can contribute to elabo-
rate a good experimental model of cirrhosis in rat about
which, today, there are differences of opinion enough.
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INTRODUCCION.

La cirrosis esta considerada como una de las enfermedades
de mayor incidencia y mortalidad en la especie humana. Este
extremo explica el porque muchos investigadores han abordado
su estudio mediante el empleo de modelos experimentales.

Hasta la actualidad, los mecanismos inductores de cirrosis
experimentales en animales han sido: a) la obstruccién del colé-
doco y b) la administracién de hepatotéxicos, siendo el mas fre-
cuente ¢l tetracloruro de carbono.

El tratamiento con hepatotoxinas conlleva grandes inconve-
nientes, CoOmo son:

- que la respuesta individual del animal es muy variable.

- una elevada mortalidad en etapas precoces del experimento.

El modelo quiridrgico, por el contrario, es bastante constante,
a la luz de los trabajos que sobre €l se han publicado, en cuan-
to a la respuesta de los animales sometidos a esa préctica, con
una mortalidad menor, y con un menor tiempo en conseguir la
patologfa esperada.

Actualmene existen discrepancia sobre las diferentes carac-
terfsticas de esta hepatopatia. Esta es la principal circunstancia
que ha motivado a los autores a abordar su estudio, profundi-
zando para ello en las alteraciones bioquimicas y funcionales
que pudieran desarrollarse durante esta colestasis.

OBJETIVO.

Estudio de las alteraciones bioqufmicas y repercusiones
funcionales en ratas sometidas a una coléstasis total provo-
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cada por la doble ligadura y posterior seccién del conducto
colédoco.

MATERIAL Y METODO.

Se utilizaron 105 ratas macho raza Wistar, con pesos com-
prendidos entre 250 y 300 g. Las condiciones de alimentacién y
almacenaje fueron las standart de laboratorio. Se dividieron en
tres lotes:

- lote testigo (n=10)

- lote experimental (n=75)

- lote para estudio de supervivencia (n=20).

Fl lote testigo fue utilizado para la toma de valores basales.

A las ratas de los lotes experimental y de supervivencia se les
practic6 una incisién en la linea media abdominal de 2 cm., justo
por debajo del apéndice xifoides, previa anestesia por inhalacién
con eter etilico. Localizado el colédoco se realizd una doble liga-
dura y posterior transeccién del mismo con sutura no reabsorvi-
ble (seda 7-0). Posteriormente se procedié a suturara la herida
quirdrgica con sutura reabsorvible (catgut 3-0) para peritoneo y
capa muscular, y no reabsorvible (seda 3-0) para la piel. Tras la
intervenci6n quiriirgico se permitié la muerte espont4nea de todo
el lote de supervivencia, realizando en todos estos animales un
estudio necrépsico, para conocer las causas de dicha mortalidad
'y su frecuencia durnate el periodo experimental.

Dentro del lote experimental se procedi6 al sacrificio de cua-
tro ratas semanales y durante un espacio de seis semanas. Des-
pués de ser debidamente anestesiadas, se procedié a pesar al
animal. Posteriormente, fueron exanguinadas por puncién intra-
cardiaca y sacrificadas por sobreddsis anestésica. En la sangre
extraida se realizaron los siguientes estudios:

1. Bioquimicos:

proteinas fotales
albiimina
bilirrubina total
bilirrubina directa
creatinina
colesterol
glucosa

hierro

sodio

potésio
triglicéridos
nitrégeno uréico (BUN)
4cido trico

2. enzimaticos:

creatin fosfo kinasa

gamma glutamil transferasa
glutdmico oxalacético transaminasa
fosfatasa alcalina

glutdmico pirdvico transaminasa.

3. hematologicas:

hematocrito
actividad de protrombina

Todos los datos obtenidos fueron procesados segiin el test de
Mann Whiney para datos no emparajados y contraste t de stu-
dent de diferencia de medias para datos emparejados. Se consi-
deré como minimo valor de significacién a los valores de

N g o AN

Semanas Proteinas tot. Albuminemia Significativ.
g/di g/dl Prot. Album.
control 6.3 +- 0.4 3.3+ 0.1
1 6 +03 2.7 +-0.2 X
2 59+ 0.2 25+-03 X
3 6.3 +- 0.6 2.5 +- 0.3 X
4 6.6 +- 0.2 23+-0.2 X
5 6.6 +- 0.8 1.9+ 0.3 X
6 6.7 +- 0.4 22+ 04 X
x= p<0,05 respecto del grupo control.
Cuadro 1. Pr séricas les y seroalbiimina post-ligadura del conducto colédico.

p<0,05. Los resultados se expresan como media artimética des-
viacién standart (DE) indicando, si la hubiere, la existencia de
significacién estadistica.

Resultados.

I/Determinaciones bioguimicas.

a) Proteinas totales y albimina.

Estudios realizados por Lee et al (1) deban como resultado
que los niveles de albuminemia eran constantes durante los 6
primeras semanas de las 7 de que constaba la experiencia

En el presente trabajo se obtienen resultados que no con-
cuerdan con los de los anteriores autores ya que se produce un
significativa descenso de esta proteina desde la primera semana
de ligadura (cuadro 1).

Otros autores (2) (3), mediante la utilizacién de hepatotd-
xicos, también obtuvieron resultados semejantes a los de pre-
sente trabajo. Pombo et al (4) detectaron esta hipoalbumine-
mia a partir de los ocho dias de colestasis.

Para al descenso en la concentracién sérica de albimina no
se produjo un descenso paralelo de los niveles de proteinas tota-
les, niveles que se mantuveron dentro de los limites normales
durnate toda la experiencia. Este extremo se podia explicar por
la aparicién de una hipergammablobulinemia.

Valtuefia et al (5) justificaban esta elevada concentracion de
globulinas a la incapacidad kupfferinana de fagocitar todo el
material antigénico particulado procedente del intestino, el cual,
en estas circunstancias alcanza la circulacién sistémica y esta-
blece asi contacto con las células inmunocompetentes.

b) Bilirrubina total y directa.

Los resultados que se obtuvieron para la bil. total en el pre-
sente trabajo fueron semejantes a los publicados por otros auto-
res (6). (cuadro 2).

Los valores para este pardmetro obtenidos durante las sema-
nas que duré la experiencia eran estadisticamente semejantes
habiendose alcanzado una meseta. A este mismo resultado lle-
garon otros autores (6) (7) y desde los tres dias postligadura.

La capacidad de conjugacion de la bilirrubina con el 4cido glu-
curénico no se ve alterada durante las cuatro primeras semanas.
Esta dato viene corroborado por los resultados obtenidos por

bifirrubina mg/di significatividad
totat directa total directa
control 0.1 +- 0.0 0.05+- 0.0
1 6.9 +- 3.7 52 + 28 X X
2 57 +- 1.8 48 +-1 X X
3 55+-1.6 4.1 +- 23 X X
4 6.5+ 1.7 46 + 1.4 X X
5 6.9+ 2 36 + 1 X X
6 6.6 +- 2.3 35 +1.7 X X
x=p<0,05 respecto del grupo control.

Cuadro 2. Bilirrubina total y directa post-ligadura del conducto colédoco.



Ligadura del conducto colédoco en rata

Moritz et al (8) durante los 18 dias que dur6 su experiencia y los
de Kountouras et al (9) que lo observé durante los 28 dias que
duré la suya. ,

Al prolongar dos semanas mds el presente trabajo respecto
del realizado por Kountouras (9), se detect un sensible des-
censo del porcentaje bil. directa/bil. total debido, tal vez, a que
en la colestasis las enzimas lisosomales hidrolizan el glucuréni-
do de bilirrubina, apareciendo bilirrubina libre en forma cor-
puscular en la bilis o en el interior de las células de Kupffer
(10)(11). Esta bilirrubina libre puede pasar a la circulacién
general produciéndose alguna elevacién de la bilirrubina libre
(12).

¢). Colesterol y tIigliééridos.

Autores como Schaffner et al (7) observaron un méximo de
colesterol sérico al 2° dfa postligadura, con valores dos o tres
veces el correspondiente al grupo control a los cuatro dfas. En el
presente trabajo, pese al esperado incremento en la concentracién
sérica de colesterol, no se observé ninguna variacién estadistica-
mente significativa (cuatro 3). Posiblemente ésto fue debido a
que frente a un aciimulo de este metabolito por la suma del pool
orgénico y al no excretado por bilis, se produjo un descenso en su
sintesis dandose un balance neutro. Lo mismo ocurrié con la con-
centracion sérica de triglicéridos no viéndose alterada significati-
vamente.

Semana Colesterol Triglicéridos Significatividad
mg/dl mg/di Colest. Triglic.
control 84+15 127 =10
1 91+ 27 121 =28
2 68+ 1.7 79 +16.3 X
3 87 +6 92 27
4 94 + 32 99 £27
5 95 + 30 156 +118
6 82.6 + 24 141 +93
Xx=p<0.05 respecto del grupo control.
Cuadro 3. Valores de los triglicéridos y colesterol post-ligadura del conducto coléd.

d) Acido trico, creatinina y urea.

La sintesis de urea tras la ligadura del colédoco en rata dis-
minuye en un 41% (1).

Los resultados del presente trabajo estan en linea de los des-
critos por los anteriores autores durante las primeras tres sema-
nas (cuadro 4).

Posteriormente se produjo un ascenso de dicho pardmetro
coincidiendo con la aparicién de cirrosis en un 100% de los
casos. Este aumento de uremia podria estar relacionado con el
incremento que se observa en los casos de cirrosis, en la sintesis
hepitica de la ornitin carbamil transfereasa, enzima intimamen-

te comprometido en la sintesis de urea (13). En la ditima sema-
na se produjo un descenso en los niveles de urea en sangre no
ligado a un aumento de la filtracién glomerular debido a que,
como se observé posteriormente, todos los casos presentaban
una insuficiencia renal. La causa podria encontrarse en un defec-
to en su sintesis hepdtica, asi como una disminucién en su reab-
sorcién tubular.

Los anteriores resultados junto al incremento de los niveles
de creatinemia y los estudios anatomopatolégicos realizados
daban como conclusién que a partir de la 5* semana se produ-
cia un claro cuadro de insuficiencia renal.

Respecto del 4cido trico, sabido es que su sintesis corre a
cargo del higado como producto de deshecho del metabolismo
de los aminodcidos por la via de las purinas. Consecuencia de lo
hepatopatfa provocada, se produce una depleccién del glucige-
no hepdtico y la concomitante gluconeogénesis con productos de
degradacién de las purinas dando lugar a hiperuricemia. Esta
serfa mas elevada a medida que descendiera el ritmo de filtra-
cién glomerular. Todo esto ha sido observado en el hombre. Sin
embargo en el caso de la rata autores como Lee et al (41) obser-
varon que la ligadura del colédoco disminuia la gluconeogénesis
no produciendose la hiperuricemia esperada.

En el presente experimento los valores de 4cido dirico sérico,
al igual que los anteriores autores, permanecieron dentro de los
limites normales.

Semana Glucosa Significatividad
mg/di

control 169 = 8.4
1 147 +22.6
2 126 £7.5 X
3 108 + 14.7 X
4 129 £ 12 X
5 124 + 9 X
6 107 £ 24 X

X = p<0,05 respecto del grupo control.

Cuadro 5. Valores de la gl ia post-ligadura del conducto coléd

e). Glucosa.

En el presente trabajo se observé que trds la ligadura del
colédoco en rata y a partir de la 2° semana, se produce una hipo-
glucemia, cada vez més acusada a medida que avanza el expe-
rimento (cuadro 5). La causa puede encontrarse en lo descrito
por Lee et al (1): “La ligadura del colédoco en ratas ejerce un
efecto depresivo sobre la sintesis hepatica de glucosa”. Bstos
autores encontraron este descenso ya significativo desde 1a pri-
Alera semana.

Semana Ac. drico Creatinina BUN Significat. Semana Sideremia SigniﬁcaﬁVidad
ma/di mardi mg/di Ac. U.CB. mg/dl
control | 0.8 0.4 05x01 | 22124 x control 140 + 24.3
1 | 1.3=z04 06+02 | 13z2 X 1 68 = 22 X
2 1.0 = 0.1 09+06 | 162 X 2 178 + 106
3 1.0+0.1 04:£0.0 16 £ 0.8 X
4 05+ 0.1 0501 | 20+35 3 168 + 58
5 1205 0501 | 26+1.7 4 157 + 58
6 0.9+03 0.7+01 | 1600 X 5 213 + 61 X
- 6 126 = 58
X = p<0,05 respecto del grupo control.
X = p<0.05 respecto del grupo control.
Cuadro 4. Acido iirico, creatinina y urea (BUN). Vari post-ligadura del cond
to colédoco. Cuadro 6. Valores del hierro sérico post-ligadura del conducto coléd
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f). Hierro.

Las pérdidas de sangre, sobre todo las de cardcter crénico,
conducen a un descenso de los niveles de hierro sérico.

Esta podrfa ser la causa de su descenso durante la primera
semana postligadura en donde la presencia de hemorragia era
frecuente. Posteriormente disminuye la frecuencia de derrames
viéndose recuperada la sideramia. (cuadro 6).

El gran incremento detectado a la 5% semana podria estar
relacionado con un componente hemolitico que aparece en las
insuficiencias hepéticas que contribuye a aumentar los niveles
séricos de hierro. Este componente hemolitico es la elevacion
de las sales biliares en sangre, hiperesplenismo, necrosis hepd-
tica masiva que produce hemorragias mltiples,...

La presencia de hemorragias ocultas puede ser la causa del
descenso en los niveles séricos del i6n hierro en la dltima sema-
na de experiencia.

g) Calcio.

La ligadura del conducto colédoco podria afectar a los nive-
les de cdlcio sérico en la medida que éste penetra al organismo
a través de la resorcion intestinal. Parte de este célcio es rever-
tido al intestino por la bilis. Pero en la presente experiencia no
se observan variaciones en las concentraciones séricas de este
i16n (cuadro 7).

Calcio
mg/dl

10.1 £ 0.2
10.6 = 0.7
10.0+0.2
10.1 = 0.6
M11x2
9.6 +0.3
9.9x05

Semana Significatividad

control

O WN =

Cuadro 7. Valores del calcio post-ligadura del conducto coléd

Realmente la homeostasia del cdicio plasmadtico corre a
cargo de la paratormona y la calcitonina, provocando la prime-
ra un incremento en los niveles séricos y la segunda su elimi-
nacién. Ambas hormonas son independientes del higados tanto
en 10 referente a su sintesis como a su funcionalidad. Asf pues,
como se podia esperar, no se produjo ninguna alteracion signi-
ficativa de este i6n por ser sus mecanismos reguladores ajenos
a las consecuencias de la hepatopatia desarrollada.

h) Sodio y potasio.
Los niveles de potasio se vieron elevados durante, practica-

mente, toda la experiencia. Esto estaba motivado por la alta
incidencia de hemolisis. (cuadro 8). Por su parte, los niveles de

Semana Kalemia -Natremia Significatividad
meg/t meqg/l
K Na
control 39zx03 140 £2.3
1 51+04 143 £ 2.1 X
2 5107 137 £ 2.7 X
3 42+02 13625
4 47 £0.5 139+ 2.2 X
5 508 135+ 3.3 X
] 5+0.2 135 =1 X X
x = p<0.05 respecto del grupo control.

Cuadro 8 Valores del potasio y sodio séricos postligadura del conducte colédoco.

Semana Glutamico

pirdvico
trans. U/I
55183
175 = 116
59.2 + 20
166 + 73
197 £ 90
126 £ 75
140 = 77

x = p<0.05 respecto del grupo control.

Significatividad

control

U wWN =
XXX X

Cuadro 9. Valores de la gl dura del ducto

colédoco.

pirdvico tr i post-lig

Semana Glutamico Significatividad
oxalacético
trans. U/l

control 96 =13
1 414 = 211 X
2 182 + 25 X
3 452 + 95 X
4 611 + 217 X
5 469 = 236 X
6 429 + 226 X

X = p<0.05 respecto del grupo control.

Cuadro 10. Valores de la glutdmico oxalacético tr dura del cond,

to colédoco.

post-li

sodio sérico permanecieron dentro de los limites normales a
excepcién de la dltima semana, coincidiendo con la aparicién
de liquido ascitico.

1I Determinaciones enzimaticas

La elevacién sérica de actividades enzimdticas, no es sola-
mente el resultado de una necrosis celular y liberacién de enzi-
mas dentro del torrente sanguineo, sino que también es el resul-
tado de su liberacién por parte de células dafiadas, en donde la
sintesis enzimdtica puede continuar (14).

La actividad enzimdtica sérica es el resultado de una com-
plicada funcién celular de sintesis-degradacién, permeabilidad
de membrana, situacién intracelular del enzima y aclaramiento
plasmdtico.

Abbruzzese et al (15) sefialaron que cuando se produce una
obstruccién del colédoco en el hombre, se origina una répida ele-
vacién de los enzimas lactico deshidrogenasa (LDH) vy la gluté-
mico oxalacético transaminasa (GOT). Moritz et al (8) confirma-
ron los anterjores resultados en ratas y perros, asi como la eleva-
¢ién de la glutdmico pirivico transaminasa (GPT).

La presente experiencia esta en la linea de lo obtenido por los
anteriores autores, detectdndose una elevacién de la GPT a par-
tir de la 32 semana postligadura hasta el final de la experiencia
(cuadro 9).

Lo mismo ocuirié con la GOT produciéndose un brusco
incremento en la primera semana como comsecuencia de la
suma de dos factores: el dafio hepatocelular debido a la accién
detergente de las sales biliares y al originado como consecuen-
cia del propio acto quirtrgico. (cuadro 10).

La gamma glutamil transferasa, como enzima especifica
hepética, experiment un acusado aumento de su actividad séri-
ca desde la 12 semana postligadura, permaneciendo con niveles
entre 10 a 25 veces los correspondientes al grupo control duran-
te las siguientes semanas (cuadro 11)



Ligadura del conducto colédoco en rata

Semana

Gamma-
glutamil-
trans. U/l

Significatividad

control

DO WN =

281
33 + 21
23+24
339
87 + 38
58 £ 30
41+ 18

KX XX XX

| x = p<0.05 respecto del grupo control.

7. a7

tLiandds S

Cuadro 11. Valores de la g
doco.

£ £ ™
r4 transferasa p

a del

colé-

Semana

Creatin-
fosfo-
kinasa U/I

Significatividad

control

OGN WN =

182 = 44
1349 + 1379
310 = 59
200 + 96
314 + 60
160 = 2.2
129 = 41

x = p<0.05 respecto del grupo control.

ducto colédoco.

Cuadro 12. Variacién de la actividad sérica creatin-fosfo-kinasa post-ligadura del con-

Semana Fosfata Significatividad
alcalina
u/i
control 251 + 64.5
1 298 + 62
2 534 + 101 X
3 532 + 83 X
4 548 + 163 X
5 568 + 84 X
6 673 = 309 X
X = p<0.05 respecto del grupo control.
Cuadro 13. Valores de la actividad séricade fosfatasa alcalina post-ligadura del cond
to colédoco.
Semana Valor Significatividad
hematocrito
(%)
control 40+1.6
1 34 +£15 X
2 3104 X
3 2817 X
4 29 + 0.8 X
5 297 X
6 37 +£1.5
x = p<0.05 respecto del grupo control.
Cuadro 14. Valor hematocrito post-ligadura del conducto colédoco.
Semana Actdad. Significatividad
Protombina
(%)
control 95 +6.6
1 5655 X
2 80 1 X
3 80 =1 X
4 78+5 X
5 7945 X
6 74+15 X
x = p<0.05 respecto del grupo control.
Cuadro 15. Actividad de pr bina post-ligadura del conducto coléd

Los variaciones experimentadas por la creatin fosfo kinesa
son consideradas como una consecuencia del propio acto qui-
rirgico y no al dafio hepatico en si. (cuadro 12).

En cuanto a la fosfatasa alcalina (AP) se produjo un incre-
mento de su actividad sérica, del orden de dos veces los corres-
pondientes al grupo control, a partir de la 2* semana postliga-
dura (cuadro 13).

Simon et al (6) observaron que esta actividad enzimética era
normal hasta los 5 dias a pesar de que se produjera un incre-
mento del 200% a las 18 horas postligadura.

En el presente trabajo los valores de este enzima fueron nor-
males a los 7 dias de la intervencién. No se comprobé el dato
obtenido por los anteriores autores a las 18 horas.

Schaffner et al (7) afirmaron que la conducta tanto de la fos-
fatasa alcalina como la del colesterol séricos no est4 claramente
comprendida después de la ligadura del colédoco. Estos autores
observan una meseta en los niveles de estos pardmetros de 2 a 3
veces los correspondientes al grupo control, lo que est4 en la
linea del presente trabajo. Estos mismos autores dan una impor-
tancia decisiva a la elevaci6n de la AP frente a cualquier otro
enzima afirmando haber visto cirrosis biliares secundarias en
pacientes en los cuales, la tnica manifestacién bioquimica de
obstruccién fue Ja elevacién en suero de la mencionada activi-
dad enzimatica.

IIT Determinaciones hematol6gicas

a) hematocrito

Se produce una progresiva reduccién del valor hematocrito a
lo largo de la experiencia como consecuencia directa del hipe-
resplenismo y la presencia de hemorragias. (cuadro 14).

El grado de implicacién que tienen tanto la presencia de
hemorragias como el hiperesplenismo se desconoce exactamen-
te (9).

Proctor et al (16) ya pusieron de manifiesto esta reduccién
del valor hematocrito echacdndola a la presencia de hemorra-
gias ocultas, asi como al hiperesplenismo.

En el presente trabajo esta reduccién se vi6 interrumpia en la
tltima semana donde este valor volvié a limites normales no
encontrando explicacién a este punto.

b) Actividad de protrombina.

La protrombina necesita de la vitamina K para formarse y
esta vitamina no se absorbe sino existe bilis. En consecuencia,
la hipoprotrombinemia aqui observada (cuadro 15) puede ser
por deficit de vitamina K ocasionado por la colestasis.

LOTE DE SUPERVIVENCIA.

A las 24 horas fallecieron el 25% de las ratas siendo la causa
principal de dichas muertes la peritonitis biliar por dehiscencia
de la sutura en la zona de ligadura del colédoco. Ademds, en la
mitad de estos casos, se encontraron pequefios focos bronco-
neumonicos y de edema pulmonar, lo que podia ser la causa de
un fallo cardiorrespiratorio, que sumado a la peritonitis biliar,
seria la causa de dichas muertes.

Segtin Moritz et al (8) es la peritonitis biliar la causante del
33% de las muertes producidos en los primeros 18 dias postli-
gadura debido a la rotura del conducto colédoco.

En el presente experimento, a los 18 dias y hasta los 22 pos-
tligadura sobreviven el 50% de los animales siendo las causas
de las muertes la peritonitis biliar asi como el shock hemodi-
ndmico y el fallo cardiorrespiratorio agudo.

A partir de los 22 dias postligadura descendi6 el niimero de
ratas vivas no sobreviviendo ninguna a las 35 dias. Es signifi-
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cativo destacar que coincidiendo con este descenso de supervi-
vencia a los 22 dias aparecen un 100 % de casos de cirrosis.

CONCLUSIONES.

De los resultados del presente trabajo experimental se puede
conclucir gue:

1.- La mortalidad precoz tras la ligadura del colédoco en rata
es muy elevada, falleciendo el 25% de los animales durante las
primeras 24 horas por la dehiscencia de la ligadura practicada
en el colédoco.

2.- El 50% de los animales sobreviven al menos 3 semanas
después de la ligadura del colédoco. Todos estos animales desa-
rrollan cirrosis hepdtica.

3.- La cirrosis hepdtica obtenida

- se comporta bioquimicamente como colestasis extrahepd-
tica.

- se asocia a hipertensién portal puesto de manifiesto por la
existencia de esplenomegalia y ascitis.

- origina insuficiencia parenquimatosa como lo demuestra la
hipoalbuminemia existente.
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ANUNCIO DE NUEVA SECCION PARA 1996

Con motivo de la conmemoracion del Centenario del
Hospital Militar Central “Gémez Ulla” se creard en el
afio 1996 una Seccién de Medicina Militar, destinada a la
publicacién de articulos que traten aspectos relacionados
con dicho Hospital. Convocamos a los colaboradores a
enviar trabajos sobre el tema.
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RESUMEN

Hasta hace pocos afios no se habia descrito el carcinoma
apocrino intraquistico.Anteriormente la metaplasia apocri-
na era descrita con relativa frecuencia en procesos benignos
de la mama. entre los cuales figuraban las displasias mama-
rias fibroepiteliales. fibroadenomas y papilomas. habiéndo-
les dado un caracter de benignidad. Asimismo se describie-
ron modificaciones apocrinas en los tumores malignos de la
mama, fundamentalmente en carcinomas ductales.

Actualmente los carcinomas apocrinos de la mama se
consideran como una entidad clinicopatolégica independien-
te (clasificacién de la 0.M.S..1986).

Aportamos un nuevo caso de carcinoma apocrino intra-
quistico de la mama.

PALABRAS CLAVE: Tumor apocrino. Carcinoma apo-
crino intraquistico. Mama.

SUMMARY

Intracystic apocrine carcinoma of the breast was no des-
cribed until a few years ago. Prior to this finding apocrine
metaplasia was described in bening diseases of the
breast,and apocrine modifications were described in malig-
nant tumours, in ductal carcinomas above all.

Nowadays apocrine carcinoma of the breast are conside-
red as an clinico-pathological entity.

Prognosis of this kind of tumours seems better than inva-
sive ductal carcinoma.

We report in this paper a new case of intracystic apocrine
carcinoma of the breast.
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INTRODUCCION

La metaplasia apocrina ha sido descrita con cierta frecuen-
cia en procesos benignos de la mama (1)como displasias ma-
marias fibroepiteliales, fibromas y papilomas. habiéndose otor-
gado un caracter indicativo de benignidad histolégica y dife-
renciacién glandular (las gldndulas mamarias son consideradas
en los clasicos tratados de histologfa como gldndulas apocrinas
modificadas).

Modificaciones apocrinas se han descrito también en tumo-
res (2) malignos de mama como carcinomas ductales (2).

En 1916 Krompecher describe por vez primera diferencia-
ciones epiteliales apocrinas en carcinoma de mama pero no es
hasta 1928 cuando Ewing (3) realiza la primera descripcion de
un carcinoma apocrino de mama. Desde entonces se han publi-
cado casos aislados y series cortas en las que la frecuencia de
aparicion es variable. debido, entre otras razones, a las discre-
pancias existentes en relacién a su morfologia. e

En 1985 Taccagni realiza la primera descripcién de un car-
cinoma puro intraquistico (4).

Actualmente. los carcinomas apocrinos se considera como
una entidad clinicopatolégica independiente (Clasificacién de
la O.M.S..1986).
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Fig. 1.: Imagen ecogrifica. Tumoracion quistica.

CASO CLINICO

Mujer de 62 afios de edad. que desde hace nueve meses nota
“pulto” en la mama derecha. doloroso espontaneamente (“Pin-
chazos™) a la palpacién por la paciente. asi como crecimiento
progresivo de la tumoracion.

Antecedentes familiares sin interés.

Antecedentes personales alergia a los salicilatos y betalactd-
micos; colelitiasis no intervenida quirdrgicamente: menarquia
a los 15 afios de edad con menstruacién tipo 8/26: 2 embarazos
y 2 partos: menopausia a los 47 afios.

Exploraci6n fisica demuestra tumor en cuadrante superior
externo de mama derecha de 3x4 cm. de tamafio, de consisten-
cia dura. Dolorosa a la palpacién, no adherida a piel ni a pla-
nos superficiales ni profundos y de contorno regular. No ade-
nopatias axilares palpables.

Se practicaron las siguientes exploraciones complementa-
rias:

- Marcadores tumorales (CEA.TPA y CA 15.3): normales.

- Mamografia bilateral: En mama derecha imagen radiopaca
de 4.5x4 cms. de tonalidad alta con contornos lobulados com-
patible con tumoracién maligna.

- Ecografia mamaria bilateral: en mama derecha tumoracién
quistica con imdgenes de densidad aurnentada en su interior
(Fig.-1).

- Extension tumoral:

- Ecograffa abdominal: ecoestructuras hepética normal.

Litiasis vesicular.
- Gammagrafia hepética: normal.
- Serie osea metastdsica: normal.
- Gammagrafia osea: normal.

Se le interviene quirirgicamente. bajo anestesia general rea-
lizdndosele tumorectomfa y con confirmacién intraoperatoria
de malignidad, diseccién axilar.

El estudio histolégico de la pieza de reseccion nos indicé
que correspondia a una tumoracién maligna de estirpe epitelial
y diferenciacién glandular apocrina localizada en una cavidad
quistica de la mama. cuyas paredes no son sobrepasadas por la
neoformacién. de 3.5 cms. de didmetro mayor y en su interior
un nédulo de 2 cms. con base de implantacién de 1.5 cms. Di-
cha neoformacién estaba constituida por células ovoidales de
amplio citoplasma eosindfilo y nucleos centrados con nucleo-
los eosindfilos evidentes (Fig.-2 y Fig.-3). Aislandose en la
grasa axilar 3 adenopatias fibrosas que no presentan metastasis
organizadas.

Juicio Diagnéstico: Adenocarcinoma apocrino intraquistico.

Estadio clinicopatolégico: T2a No Mo.

Se inicia el tratamiento complementario mediante radio-
terapia con Co-60 en dos campos tagenciales. Dosis total:
5000 cbv (2500 cby por campo); v a una dosis diaria de 100
cby por campo. Asimismo se realiza una sobreimpresién
(por zona fibrosa indurada subareolar) con electrones de 11
Mev con una dosis total de 1000 cby y una dosis diaria de
200 cby.

En el seguimiento de la paciente a los 3 y a los 6 meses.
solo se evidencio una zona indurada en cuadrante superoex-
terno por fibrosis postradiacién y unos valores dentro de la
normalidad de los marcadores tumorales (CEA.TPA.CA
15.3).

En la revisién anual se realizaron Rx de Torax. rastreo dseo.
ecograffa abdominal y gammagrafia hepética. que resultaron
todas dentro de la normalidad.

DISCUSION

La frecuencia de este raro tumor varia segiin los autores
(5, 6,7) desde €l 0.3% al 1%. Sin embargo, Fisher(2) en una
serie de 1000 casos no encuenira ninguna forma pura de
carcinoma apocrino y considera que tan solo un 2,2% de los
carcinomas mamarios, (fundamentalmente carcinomas duc-
tales y papilares) contienen un variable niimero de células
con citoplasma oxifilo que recuerdan glandulas de secrecion
apocrina, por lo que se inclina a pensar que se tratarfa de
cambios metaplésicos, que segiin Roddy y Silverberg se dan
aproximadamente en un 8% de los carcinomas de ma-
ma(10).

En nuestra serie los tumores apocrinos representan un
0,53% (3 casos de 565 carcinomas de mama).

La presentacién de este tumor es en mujeres postmenopau-
sicas,oscilando la edad de aparicién entre los 55 y 70 afios. con
un tamafio medio de 1 a 6 cm. y de localizacién mas frecuente
en el cuadrante superoexterno(50-70%) y en la mama derecha
(60-80%) .(1,7,8)

Los caracteres histolégicos, para el diagndstico en micros-
copia 6ptica son (9):abundante citoplasma eosinofilo, gran ta-
mafio celular, nucleolo prominente, secrecién por decapitacion.
proyeccitn en hocico en la luz de la glandula.

Los caracteres histolGgicos con el microscopio electrénico.
seglin Roddy y Silverberg son (10): las celulas tumorales pre-
sentan caracteristicas de células apocrinas que también recuer-
dan a las de los oncocitos. Grandes y numerosas mitocondrias
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Fig. 3.: Con técnica de PAS se observa a nivel de las luces glandulares un material
PAS+. x200 PAS.

que pueden presentar crestas incompletas ribosomas libres, au-
mento de] RER y del aparato de Golgi. granulos secretorios
(400-600).

El estudio inmunohistoquimico con el marcador antigiéni-
co apocrino GCDFP-15 (Gross Cystic Disease Fluid Protein)
glicoproteina presente en todas las glandulas apocrinas, ha
podido poner de manifiesto el caracter apocrino del tumor en
un 70% de los casos, aunque con un alto porcentaje de falsos
positivos para otros tipos histolégicos con diferenciacién
apocrina (11).

Clasicamente se les ha asignado a estos tumores un mejor
prondstico que el carcinoma ductal invasor, siendo similar a
los tubulares y a los coloides (10).
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con dicho Hospital. Convocamos a los colaboradores a




CASOS CLINICOS

Tuberculosis peritoneal,
a proposito de un caso clinico

José Luis Lépez Pablo!, Patrocinio Moratinos Palomero?,

Javier Martin Escanciano®, Pedro de Castro Martinez’.

Med Mil (Esp) 1995;51 (3): 252-254

RESUMEN

Se presenta un caso de tuberculosis peritoneal, analizan-
do las dificultades diagndsticas, debido al largo periodo de
latencia desde Ia hipotética diseminacion hematégena de un
foco primario. También se valora la posible confusion con un
proceso oncolégico, debido al aspecto macroscipico de la
diseminacion ‘miliar peritoneal, asi como a la elevacién del
CA 125. _

Por iiltimo, se intenta hacer reflexionar sobre el incre-
mento de la tuberculosis en la actualidad, no siempre rela-

SUMMARY

We present a peritoneal tuberculosis case, analysing the
diagnostics difficulties, owing to the long latent period from
the hipotetic hematogenous dissemination of primary focus.
We value the possible confussion with a oncological process
owed to the macroscopic aparence of the miliary peritoneal
dissemination, so like the elevation CA 125.

Finally, we try to make to reflect on about the increment
of the tuberculosis nowadays, not always relates with aids.

cionada con el sida.
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INTRODUCCION

La tuberculosis peritoneal es una forma poco frecuente de
tuberculosis (0,5 % de los casos de tuberculosis), no existiendo
predilecci6n en funcién de la edad o sexo, si bien afecta, sobre
todo, a personas de nivel socioeconémico bajo.

Desde el punto de vista patogénico, se debe a la reactivacion
de focos tuberculosos latentes en el peritoneo, alli establecidos
durante una diseminacién hematégena anterior, generalmente a
partir de un foco primario pulmonar. Por este motivo, y debido
al largo tiempo de latencia, muchos pacientes no presentan
enfermedad activa concomitante en el pulmén, intestino, orga-
nos genitales, etc.

CASO CLINICO

Mujer de 50 afios de edad que, en abril de 1.993 -cinco
meses antes de su ingreso en este servicio-, encontrindose pre-
viamente bien, comenzé con dolor en el hipocondrio derecho,
con irradiacién al epigastrio y al hipocondrio izquierdo. Poste-
riormente observé hinchazén abdominal y estrefiimiento que,
mds adelante, se acompafiaron, de forma esporddica, de dolor
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abdominal hipogéstrico, postmiccional. S6lo aparecié fiebre
eventualmente, y nunca de forma elevada.

No refiere nduseas, vomitos, alteraciones digestivas, disuria
o polaquiuria; asf como tampoco tos ni expectoracién. Tampo-
co refiere anorexia, astenia ni adelgazamiento.

En su hospital de origen fue diagnosticada de sindrome
ascftico, por lo que le realizaron numerosas pruebas: radiolo-
gia de térax, ecografia abdominal, TC abdominopélvico,
transito eséfagogastroduodenal, enema opaco, anilisis de
sangre y orina ...Todas ellas se encontraron dentro de la nor-
malidad, dejando como tnico dato a resaltar la ya menciona-
da presencia de ascitis.

Por 1ltimo, se le practicd, en su hospital de origen, y para
llegar a un diagnéstico més concluyente, una laparoscopia.
Como resultado de la misma se concluy6 con el diagnéstico de
“siembra peritoneal carcinomatosa”, por el aspecto macroscé-
pico de las lesiones; si bien la citologia fue negativa para célu-
las malignas.

En este punto de la exploraci6n fue trasladada al Servicio de
Oncologia del Hospital “Gémez Ulla”, donde se observé, como
dato nuevo resefiable, el aumento del marcador CA 125, con un
valor de 161 u/ml (v.n.: O- 35 u/ml). Por este motivo es traslada-
da al Servicio de Ginecologia del citado Hospital “Gémez Ulla”.

Antecedentes Personales: Hepatitis, sin filiar. No interven-
ciones quirdrgicas.

Antecedentes Obstétricoginecoldgicos: Menarquia a los
12 afios. Tipo menstrual 7/30. Menopausia a alos 44 afios.
G-A-P-V: 3-0-0-3. (1 sindrome de Down, que falleci6 a los
22 meses).

Antecedentes Familiares: Tia y prima (madre e hija)
fallecieron por céncer de ovario. Una vecina tuberculosis
renal.

EXPLORACION CLINICA

Después de una minuciosa y detallada exploracién general,
no se encontraron signos clinicos que orientasen sobre la loca-
lizacién del posible tumor primitivo. La exploracién de los
genitales externos e internos resulté absolutamente normal. El
tnico dato valorable sigue siendo la ascitis.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Anélisis de sangre y orina nornales, con V.S. de 8, a
la primera hora. VIH negativo. Citologia cérvicovaginal,

por triple toma de Wied: negativa para células malignas,
flora saproéfita. Ecografia ginecolégica: compatible con
la normalidad. Ascitis. Marcadores tumorales: CA 125:
161 u/ml (v.n.: 0- 35). Los demds -alfafetoproteina,
CEA, TPA, CA 19.9, CA 15.3, BHCG y TATI, se encon-
traron dentro de los pardmetros normales. Radiologia de
térax: sin hallazgos significativos. Ecografia abdominal:
liquido libre intraperitoneal, como tnico dato a resaltar.
TC abdominopélvico: no se aprecian alteraciones signi-
ficativas, salvo la ya mencionada presencia de liquido
ascitico. Trdnsito eséfagogastroduodenal: dentro de los
limites de la normalidad. Enema opaco: sin hallazgos
patolégicos.

Figura 2: Se aprecian, a través del microscopio -H y E x 600-, numeroso granulomos

2D des o tuberculoid tando en la serosa peritoneal. Se integran por histioci-
tos eosindfilos con amplio citopl (células epiteliales), y células gig multinu-
leadas de tipo Langhans, que an nicleos en sit periférica, en el citoplas-

ma (en herradura). Elinfiltrado linfocitario, en este caso de tuberculosis peritoneal exu-
dativa, es discreto. Tampoco se observa caseosis.:

LAPAROTOMIA

Al no obtener ningtin dato concluyente sobre el origen de la
lesi6n peritoneal visualizada en el hospital de origen, y para un
detallado estudio del sindrome ascitico, se decide la realizacién
de una laparotomia exploradora, tras un estudio preoperatorio
dentro de la normalidad.

En la misma, se observé un liquido ascitico serohema-
tico, en cantidad de 500 c.c.; asi como una siembra miliar
distribuida por toda la superficie de las hojas parietal y
visceral del peritoneo. En el mesenterio se observaron
algunas lesiones nodulares del tamafio de un guisante. A
nivel de la pelvis menor se apreciaron firmes adherencias
entre ttero, trompas, ovario, vejiga y recto; si bien el
aspecto macroscépico de todos estos 6rganos era absoluta-
mente normal. La exploracién del resto de la cavidad
abdominal, incluyendo higado, vesicula biliar, bazo, rifio-
nes, pancreas, estomago, intestino delgado y grueso, epi-
plon y ganglios linfaticos, no afiadié ningdn otro dato
patolégico.

En la laparotomia se extrajeron varios nédulos mesentéri-
cos, para su estudio anatomopatoldgico; asi como varios ml. de
liquido ascitico, para su estudio citolégico y bioquimico. Tam-
bién fue realizada una histerectomia total con anexectomia bila-
teral ya que, aunque no se aprecié ningin signo de malignidad
en las lesiones biopsiadas, tampoco se pudo descartar totalmen-
te esta posibilidad.
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El postoperatorio evoluciond satisfactoriamente, con
algtin pico febril durante los tres primeros dias. Los estudios
realizados de las muestras recogidas durante la laparotomia
dieron los siguientes resultados: cultivo de liquido ascitivo:
negativo. Bioquimica de liquido ascitico: glucosa 6 mg/dl,
amilasa 54 g/l, proteinas 0,06 g/dl. Citologfa de liquido
ascitico: frotis propio de una irritacién peritoneal intensa.
No se observan células durante la laparotomia se extrajeron
varios ml. de liquido ascitico para su estudio citologico y
bioquimico; y se extirparon varios nodulos mesentericos
para su estudio anatomo patologico. También malignas.
Moderada cantidad de linfocitos. Citologia, por impronta,
del nédulo mesentérico: células gigantes histiocitarias de
Langhan, compatible con proceso granulomatoso epitelioi-
de. Anatomia patolégica: cervicitis crémica quistica, con
cambios de metaplasia escamosa. Arteriosclerosis hialina en
vasos uterinos y ovdricos. Atrofia endometrial simple. Ova-
rios involutivos. Tuberculosis exudativa no caseificante, de
tipo miliar, afectando a la serosa uterina, ovarica, tubdrica y
peritoneal, sin afectacién de endometrio, mucosa tubdarica,
ni miometrio en profundidad. Técnica de Ziehl Nielsen
positiva. (Figuras 1 y 2).

TRATAMIENTO

Asociacién de 120 mg de rifampicina, 50 mg de isoniacida
y 300 mg de pirazinamida y, posteriormente, asociacién de 300
mg de rifampicina y 150 mg de isoniacida.

A los seis meses de la intervencidn la paciente se encuentra
asintomatica, siguiendo su tratamiento antituberculoso.

DISCUSION |

La tuberculosis peritoneal, actualmente, es una enfermedad
poco frecuente en nuestro medio; pero no ha desaparecido. En
otros paises, como en los del Norte de Africa, es todavia fre-
cuente. El diagnéstico es dificil, ya que se presenta en forma
insidiosa y desconectada, en el tiempo, con ¢l foco primario. Es
facil confundirla con otros procesos, como la diseminacién car-
cinomatosa peritoneal. En este caso clinico podemos compro-
bar que hay tres hechos clinicos que merece la pena recordar:
(a) la diseminacién micronodular peritoneal no siempre es car-
cinomatosa, (b) el marcador CA 125 no es especfico de los
tumores ovaricos malignos, (c) la tuberculosis no siempre apa-
rece asociada y concidente con el sida.
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RESUMEN

En este trabajo se hace un escueto repaso a las técnicas
de exploracion renal y urolégica en el ambito de la Medicina
nuclear aplicables a las entidades patolégicas mas frecuen-
tes.

SUMMARY

In this work a short review is given of renal and urologi-
cal exploration techniques in Nuclear Medicine, applicable
frequent pathological entities.
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RECUERDO ANATOMOFISIOLOGICO

El rifién es un érgano par, retroperitoneal, ricamente vascu-
larizado y con una estructura que desde el punto de vista
macroscopico se distingue en dos capas; cortical y medular, que
alojan distintas estructuras microscépicas de la unidad basica
funcional denominada nefrona. El glomérulo y el tdbulo con-
torneado distal se alojan en la capa cortical, de aspecto granu-
loso, mientras que los tibulos colectores y el asa de Henle se
alojan en la capa medular.

Desde el punto de vista funcional debemos recordar los tres
grandes grupos de funciones que desempefia la estructura renal:

1) Excrecién de productos de desecho del metabolismo
nitrogenado.

2) Control de los metabolismos hidrominerales y dcido base, y

3) Produccién hormonal. Estas funciones se desarrollan de
una manera simultanea al mecanismo de formacién de la orina,
fenémeno que consta de distintas etapas que podemos denomi-
par: GLOMERULAR. En el que se produce un ultrafiltrado
plasmatico a nivel de glomérulo renal, TUBULAR. En el que
este ultrafiltrado se modifica por fenémeno de secrecion y reab-
sorcién cuyo resultado final es la orina, que es coleccionada por
un sistema COLECTOR.

ESTUDIO DE LA FUNCION RENAL

La complejidad funcional del rifién no permite disponer de
sistemas analiticos individuales para el estudio de cada una de
dichas funciones. Por ello, se ha tratado de buscar algiin indice
que fuera capaz de mostrar la situacién funcional renal con
pardmetros simples y bien definidos.

De manera clésica se ha tratado de identificar la funcién
renal global con la depuracién plasmdtica de distintas sustan-
cias. Algunas de ellas se encuentran en la sangre de manera
natural (urea, creatinina, etc.). Otras por el contrario y en base
a sus caracteristicas fisicas o bioldgicas, son administradas para
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poder estudiar su depuracién plasmadtica a través de la estructu-
ra renal.

CONCEPTO DE ACLARAMIENTO Y FLUJO

El aclaramiento, concepto acufiado en 1921 por Van-Slyke,
es el volumen de plasma que contiene la cantidad de sustancia
depurada por un 6rgano (en este caso el rifién) en la unidad de
tiempo. Incialmente este cdlculo se efectiia sobre la urea plas-
matica endégena aplicando la formula:

Uu*v

CL= (1]

B

siendo: CL: El aclaramiento
" U: La concentracién urinaria de la substancia en cues-
.- tidn.
'V: El volumen de orina recogido en el tiempo de la
- prueba
-B: Concentracion plasmatica de la substancia,

siempre y cuando la diuresis fuera mayor de 2 cc por minuto
(Maximal Blood Clearence) momento en el hipotéticamente el
aclaramiento de la urea endégena era rigurosamente proporcio-
nal a la concentracién plasmatica. Cuando la diuresis era infe-
rior a 2 cc por minuto se aplicaba la férmula:

U*vVVv
Cl= ——— [2]
B

Las variables tienen el mismo significado que en el caso
anterior.

(Standar Blood Clearenec). Naturalmente que para estos
cdlculos se supone Imprescindible que la concentracién plas-
midtica de la sustancia, a través de la cual se quiere medir el
aclaramiento, debe mantenerse lo mds estable posible, debe ser
filtrada en el glomérulo sin posterior reabsorcién o secrecién
tubular, y debe ser facilmente detectable.

Los niveles de urea, pese a que se mantienen dentro de unos
limites bastante definidos, se modifican con la dieta por lo que
en principio su valoracién pudiera crear algin problema en la
interpretacion del test.

En 1926 Rehberg (1) propone a la creatinina enddgena
como sustancia para determinar el aclaramiento-renal, compro-

- béndose con posterioridad que-una pequefia porcion de ella era

aclarada por via de secrecién tubular por lo que perdia su utili-
dad como indicador de filtrado. No obstante puede manejarse
como un buen marcador de la funcién renal global.

Entre las sustancias exdgenas empleadas en el estudio de la
funcién renal tiene especial importancia la Insulina introducida
por Richarss en 1934 (2).

-En 1936 Goldring (3) introduce el término “FLUJO
EFECTIVO” (Effective Renal Plasma Flow) para designar la
porcién del flujo renal que Interviene en la funcién especifi-
ca:de la depuracién o aclaramiento del rojo fenol de la san-
gre.

En efecto, Goldring utiliza el principio de Flick para
depuracién plasmdtica de rojo fenol de modo que el flujo
renal seria igual a la cantidad de rojo fenol aclarado por uni-
dad de tiempo; concentracién en la orina por volumen de
orina producido,-dividido por la diferencia de concentracidn
arterial y venosa.

.ou*y
Cl= (3]
A-Ve

Siendo: A: Concentracion arterial.
Ve: Concentracién venosa.

Cuando la concentracién venosa se aproxima a cero, ya que
la extraccién de la sustancia es practicamente el cien por cien,
podemos decir que el flujo renal es igual a:

U*V

Cl= (4]

A

que resulta ser una férmula idéntica a la que se expresaba el
aclaramiento de la urea disefiado por VanSlyke.

De este modo podemos establecer que cuando la extraccién
renal de una sustancia en su primer paso por la estructura renal
se aproxima al cien por cien, la medida de aclaramiento de
dicha sustancia se equipara al flujo plasmatico. (Flujo Plasmé-
tico Renal Efectivo.)

En 1955 Billion y Schlungbaum (4) utilizan por primera vez
un producto radiomarcado (yodopiroacetato) para la medida del
flujo plasmadtico renal efectivo.

Si queremos calcular. el flujo sanguineo renal podemos
hacerlo a partir de los datos anteriores, teniendo en cuenta que
el flujo renal sanguineo seria igual a:

FPRE
FSR =

(5]
1-HCT

Siendo: FSR: Flujo sanguineo renal.
FPRE: Flujo plasmético renal efectivo.
HCT. Hematocrito.

Pese a este célculo estimativo pudiera parecer de mayor uti-
lidad el célculo directo del flujo renal sangufneo y para ello se
han intentado diversos métodos. En 1955 Kety (5) establece la
teoria y posibles aplicaciones del cédlculo del flujo sanguineo de
distintos Organos mediante el estudio de trazadores inertes
altamente difusibles.

En el mismo afio Lassen y Munck (6) estudian el flujo san-
guineo cerebral con Kripton 85,

Con posterioridad esta técnica se aplicé al estudio del flujo
sanguineo renal utilizando Xenon 133 en vez de Kripton 85 (7).

METODOS DE ACLARAMIENTO

En este apartado intentaremos hacer una pequefia sinopsis y
guia de los métodos de cdlculo del filtrado glomerular, flujo
plasmadtico renal efectivo y flujo renal siguiendo los métodos
anteriormente apuntados.

Recordamos que la férmula que permite calcular el flujo
plasmatico renal o el filtrado glomerular en su caso, dependien-
do del trazador empleado es:

u*v
Cl= [6]
B

La forma en que cada uno de estos pardmetros es valorado
modificade manera esencial la técnica, que podria incluirse en
uno de los cuatro siguientes grupos:
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Figura I: Cdlculo del aclaramiento por técnica de infusian constante. Las curva ascen-

" I,

dente representa la conce Fi dtica, e a medida que se perfunde la
b ia tida a estudio. Cuando se alcanza el equilibrio se mide dicha concen-

idn pl itica, la acién urinaria y el volumen urinario, aplicindose la for-
mula adjunta.

A) Infusién constante.

B) Inyeccion tinica con obtencién de muestras de plasma y
orina.

C) Inyeccién tinica con obtencién de muestras plasmaticas.

D) Inyeccién tinica con control de contaje externo de la
actividad plasmadtica.

A) Infusién constante.-Si a través de un sistema de venocli-
sis perfundimos al paciente una cantidad variable de trazador
hasta conseguir el mantenimiento de una concentracién plas-
mdtica constante, en ese momento, podemos establecer que la
cantidad de trazador que se perfunde es igual a la cantidad que
se excreta, que podemos medir a través de la coleccion urinaria
mediante sondaje vesical. Como conocemos la concentracion y
volumen urinario y la concentracién plasmdtica podemos cal-
cular el aclaramiento. (Fig. 1).

Esta técnica tiene como principales inconvenientes la difi-
cultad en ajustar el ritmo de infusién para conseguir una con-
centracion plasmdtica constante y la de exigir sondaje vesico-
uretal con el consiguiente peligro de infeccién urinaria y la in-
comodidad subsecuente para el paciente.

Si se dispone de una bomba de infusién de suficiente preci-
sion “podemos establecer que en el momento del equilibrio la
cantidad de sustancia perfundida por la bomba serd igual a la
excretada a través del rifién y asi podremos escribir:

Q ‘
Cl= — 171

Siendo: Q: Cantidad de trazador perfundido por minuto.

De este modo podriamos evitar el sondaje vesical, si bien las
dificultades propias de la necesidad de conseguir el equilibrio
de la concentracién plasmadtica permanecen pese a la introduc-
¢i6n de la bomba de infusion.

B) Inyeccion tnica

Tras la administracién intravenosa del trazador se obtienen
muestras plasmaticas cada 5 a 10 minutos calculando su con-
centracion asi como el volumen urinario y la concentracion uri-
naria del trazador.

De este modo podemos calcular el aclaramiento entre cada
dos puntos aplicando las férmulas anteriores y tomando como
concentracion plasmdtica la media de los valores de los inter-
valos de muestreo tal como se expresa en la Figura 2.

Figura 2: Cdleulo del aclar por té de iny vnica. En la figura se
aprecia la curva de desaparicion plasmdtica y los intervalos de estudio.

Hurley (8) introduce una importante mejora al conseguir la
concentracion plasmdtica como la integral de la curva de acla-
ramiento entre cada dos puntos, considerada como el drea bajo
la curva entre dichos puntos.

C*V
Cl= [8]
[ Pdt

entre los limites t y t + 1
C) Inyeccion tnica sin coleceién urinaria

Si de acuerdo con lo establecido anteriormente suponemos
un Intervalo de exploracién comprendido entre los primeros
minutos de la inyeccidn dnica y el tiempo necesario para total
excrecion del radiofdrmaco podemos establecer que el numera-
dor de la férmula B serfa igual a la cantidad de radiofdrmaco
administrado y podemos escribir:

Figura 3: Maodificaciin de Hurley al método de la figura niimero dos..
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Q
[ Pdt

Cl -

entre cero e infinite (91

Del mismo modo que antes el denominador serd el drea bajo
la curva de desaparicién plasmdtica entre 0 y el tiempo que dure
la prueba.

En el momento actual el cdlculo de dicha drea mediante la
ayuda de un ordenador es una tarea al alcance de cualquiera.
No obstante queremos recordar las bases que permiten el cdlcu-
lo de manera gréifica o semigréfica accesible con una simple
calculadora de bolsillo.

Contemplando la curva de desaparicion plasmitica y desde
un enfogue multicompartimental y siguiendo los principios
establecidos por Saperstein en 1955 (9). aplicados por Blaufox
en 1972 (10) para este tipo de cdlculos con el ortoyodoipurato
como trazador, podemos descomponer la curva en una suma de
exponenciales que la componen, procedimiento como a conti-
nuacion se expone.

Si representamos la curva en un papel semilogaritimico
veremos que la parte final de la curva se muestra pricticamen-
te como una linea indicando que en ese intervalo todos los pun-
tos se corresponden con una funcién tnica. (Figura 4). Si con
una regla trazamos una recta que los incluya y restamos punto
por punto la curva original de esta otra, obtendremos una segun-
da curva en la que también podremos apreciar que su parte final
los puntos quedan alineados. Tantas veces como repitamos este
proceso estaremos descomponiendo la curva original en las co-
rrespondientes exponenciales que la integra.

F M = Expl + Exp2 + Exp....... + Expn

En la curva estudiada por Blaufox generalmente se utilizan
s6lo dos componentes exponenciales, el primero representa a la
funcién renal en la que el trazador pasa del compartimento vas-
cular al compartimento pieloureterovesical y la segunda com-
ponente mds rdpida que es la que representa la difusion del
trazador en el volumen plasmitico. De cada una de estas com-
ponentes podemos obtener de manera grafica sus pendientes y
puntos de corte con el eje de ordenadas. La pendiente o cons-
tante de la exponencial la calculamos a través del T/2 de modo
que dicho T/2 es el tiempo en el que la recta ajusta toma el valor
mitad de el del punto de corte. La relacién entre el T/2 y la
constante se exponen a continuacion:

Si Q() = Q(0) * e(-K * 1) [10]

g - = = = o

Curvo origind de ocloromierdo plosmatico
Ajuste de lo exponencid o kb ulfimo porcion de 1
Curvo resultodo de restar 1 - 2

Ajuste de lo exponencid o ko curva 3
Q*A"B

A't + B

P

Figura 4: Andlisis grdfico de la eurva de aclaramiento plasmdtico con cdlculo de las
constantes de semiaclaramiento y de los puntos de corte en ordenadas.
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Cuando Q(t) = Q(0)/2, momento que define al T/2 podemos
escribir:

Q(0)/2 = Q(0) * e(-K * t/2) [11]
Eliminando Q(0) en ambos términos

1/2 = e(-k *1/2) [12]
Tomanos logaritmos neperianos

Ilni=In2=-K*tf2k *t/2=In2
[13]
t/2 = 0,693/k k = 0,693/1/2

Como el drea bajo la curva es igual al punto de corte parti-
do por la constante y teniendo en cuenta que la curva se des-
compone en dos exponenciales podremos escribir que:

Dosis
Cl= —_—— =
A/kl + B/k2
[14]
Dosis * K1 * K2

A*K2+B *KI

La realizacién préctica de este método cuenta con infinidad
de variaciones pero todas ellas deben cumplir una serie de
metas intermedias:

Primera) Cilculo de la dosis inyectada.-Puede obtenerse a
través de unas fracciones alicuotas diluidas en un volumen
similar al volumen plasmético, o por otro método similar.

Segunda) Obtencién de la curva de desaparicion plasmitica,
bien mediante extracciones sucesivas o bien mediante la obten-
cién de una curva de registro externo corregida mediante una
extraccion en un tiempo determinado.

Tercera) Cidlculo matematico similar al descrito.

CALCULO DEL FLUJO SANGUINEO
A) Métodos de difusion

Alrededor de un 20% del gasto cardfaco es utilizado paga la
perfusi6n renal. Esta cifra que parece mayor de lo que pudiera
esperarse en funcién del volumen renal, es expresiva de los ele-
vados requerimientos que la complejidad de la funcién renal
reclama.

Para la correcta aplicacion del método de la difusion de
gases es necesaria la cateterizacion de la arteria renal, lo que en
principio limita la aplicacién de dicho método. No obstante
puede usarse con indudable beneficio en el curso de una arterio-
grafia.

También puede emplearse en el curso de intervenciones qui-
rirgicas durante las cuales puede puncionarse directamente la
arteria renal.

La técnica en si consiste en la administracion de una embo-
lada de solucién salina que contiene un gas difusible (Xenon
133). que difunde rdpidamente en el tejido renal, de modo que,
al menos en teoria, se establece un inmediato equilibrio entre
las concentraciones de la sangre y el tejido renal. Mediante la
colocacién de un detector sobre el drea renal se registra la curva
de actividad renal. Sobre esta curva se aplica la teoria de Kety
(5) con las modificaciones de Ladefoged (11):
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Si consideramos un érgano cualquier (el rifién en nuestro
caso), al que se administra un trazador cualquiera, podemos
considerar que la masa de dicho marcador presente en el érga-
no en el tiempo “t” es “M”.

En el tiempo “t + dt” la masa ser4 la diferencia entre el apor-
te arterial y el lavado venoso, de modo que ...

dM = dMa - dMv [15]

Teniendo en cuenta el volumen que contiene al trazador.
(Vo)

dQa = Ca dVo dQv = Cv dVo [16]
siendo: Ca: concentracion arterial.
Cv: concentracién venosa.
dVo: volumen de aporte y salida.
Aplicando las equivalencias [16] a [15] nos queda:

dM = dVo (Ca - Cv) [17]

Por definicién, Flujo es igual variacién de volumen en fun-
cién del tiempo.

F=dVo/dtodVo=F * dt
que substituyendo en [17]...
. dM=F (Ca-Cv)dt [18]

Integrando y considerando constante el flujo:

M=Ff(Ca-Cv)dt [19]
Despejando el flujo:
F=M/f(Ca-Cv)dt [20]

Como la difusion al tejido es sumamente répida y al no exis-
tir recirculacién, por la pérdida del gas por via respiratoria,
podemos suponer que la Ca se hace rdpidamente igual a cero,
pudiendo escribir:

F=M (C-Cv) dt [21]

La concentracién venosa depende del coeficiente de parti-
cién del gas para cada tejido de modo que:

d0Ci/CvoCv=Ci/d [22]

siendo: d: coeficiente de particién.
Ci: concentracién intersticial.

Substituyendo en [21]:
F=M*d f{(Cidt [23]
La concentracién intersticial puede expresarse en funcién de

la actividad del érgano registrada externamente corregida por

una muestra sanguinea y en funcién del volumen del 6rgano:

Ci=Al/VryK=Ai/Cv [24]

Siendo: Ai: actividad intersticial

Vr: volumen renal
K: indice de correccién de la actividad renal respecto
a la plasmatica.
. Substituyendo e [23] queda:

M*d* Vr
F= —
J(AD dt

Y expresando f como flujo por unidad de volumen:
F/V=f=M=*d (Al dt

Que viene a expresar que el flujo sanguineo por unidad de
volumen renal es igual a la cantidad de trazador, en este caso a
la actividad total inyectada, multiplicado por el coeficiente de
particion renal para el gas empleado (generalmente Xe-133), di-
vidido por el drea bajo la curva de lavado renal del xenon, regis-
trada por deteccién externa y corregida por la actividad venosa
en un momento de la prueba.

La realizacion prictica de la prueba es muy similar a la rela-
cionada para el célculo del FPRE, si bien la curva a interpretar
no es la plasmatica sino la renal.

ESTUDIO DE LA MORFOLOGIA Y
FUNCION RENALES

RENOGRAMA ISOTOPICO

Se denomina asf al registro gréfico de la actividad renal que
se sigue a la administracién intravenosa de un radiofdrmaco
caracterizado por su exclusiva depuracién renal.

Inicialmente dicha actividad se recogia “a ciegas” mediante
la colocacién de tubos de contaje a nivel de ambas fosas rena-
les. La posterior aparicién de la cdmara de escintilacién permi-
ti6 la seleccién visual de las dreas sobre las que se querfa co-
nocer la actividad, obteniéndose registros més fidedignos.

En la curva renogréfica se han distinguido cldsicamente tres
segmentos:

Primer segmento de ascenso rdpido que se mantiene hasta
los 40 a 50 primeros segundos de exploracién. Expresa la lle-
gada del trazador a la zona de exploracidn; rifion, pared abdo-
minal, vasos intestinales, etc.

Segundo segmento en el que la pendiente de ascenso de la
curva se hace menos notable, dibujando una suave concavidad
inferior, prolongdndose hasta el minuto 3 a 5. Esta fase repre-
senta los procesos de llegada vascular, filtrado glomerular, cap-
tacién-secrecion tubular y trénsito hasta la cavidad piélica, todo
lo cual se realiza simultdneamente y consecutivamente.

El tercer segmento expresa fundamentalmente la salida del
trazador de las estructuras renales al uréter, si bien a este hecho
se superponen todos los fenémenos anteriormente mencionados
correspondientes al trazador que no ha sido depurado en los pri-
meros minutos. Evidentemente esta aportacién es cada vez
menos importante hasta hacerse irrelevante.

~ Este segmento toma la morfologia de una curva de decai-
miento exponencial, alcanzando un trazado casi plano a partir’:
de los minutos 20 a 30, motivo por el que habitualmente el
registro de la curva no se lleva mds alld de dicho tiempo. Al
finalizar la prueba la altura de los trazados renogréficos oscila
entre el 15 y el 25 por ciento de la méxima, significando una
excrecion global, en dicho perfodo, del 65 al 85 por ciento.

Coincidiendo con la ruptura del trazado ascendente del
repograma y por lo tanto con el comienzo del tercer segmento,
comienza la actividad vesical, trazado que puede considerarse
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complementario al del renograma. La morfologia de esta curva
es constantemente creciente cor Ti.yur 0 menor pendiente,
dependiendo del flujo pieloureteral. (Figura 5).

ACTIVIDAD VESICAL

Figura 5: Conjunto de curvas; plasmdtica, renal, vesical que componen el renograma e
isotdpico.

Si el primer segmento es analizado con mayor precision,
mediante. estudio dindmico (un segundo por imagen durante 60-
90 segundos) podemos obtener un registro de la fase mas especi-
ficamente vascular. Este registro, que es fundamental en el diag-
nostico de la patologia renovascular, ha sido analizado desde dis-
tintos criterios matemadticos y clinicos. De entre todos los pari-
metros analizables, la relacién de alturas de los registros corres-
pondientes a los dos rifiones, las pendientes de ascenso de las cur-
vas, y el ancho a los tres cuartos de la altura son los més signifi-
cativos para el diagndstico de la patologia renovascular (16).

Si comparamos el pico de maxima actividad de esta prime-
ra fase con el pico de actividad aértico podremos apreciar que
el correspondiente al trazado renal aparece a los 3 a 6 segundos
del correspondiente adrtico siendo sus pendientes de ascenso
muy similares. La valoracién de estos iltimos pardmetros
puede orientar el diagndstico en caso de afectacion bilateral de
la arteria renal, en cuyo caso la comparacion entre ambos rifo-
nes queda invalidada. (Figura 6).

La curva renografica se ve modificada por una gran canti-
dad de factores que a continuacién resefamos y que siempre
deben ser tenidos en cuenta.

bl
[
]

VASCULAR DEL
RENOGRAMA 60-90 SEG.

Figura 6: Fase vascular del renograma. En rojo trazado acriico que sirve de referencia.
En Azul trazado vascular correspondiente a un riitén normal.
En verde trazado vascular correspondiente a un rifidn patoligico.
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* Hidratacién del paciente.-Antes de iniciar la exploracién
renogrifica debemos asegurar una correcta hidratacion del
paciente para mantener una diuresis suficiente. En otro caso y
pese a que ¢l fisiologismo renal sea perfecto puede suceder que
la orina producida apenas sea suficiente para rellenar los espa-
cios pielocaliciales, de modo que el segundo y tercer segmentos
se vean afectados; aplanado el segundo y prolongado el tercero,
dificultando la interpretacion de la prueba:

* Posicion de pacientes.-Es un factor a tener en cuenta cuan-
do se emplean trazadores que en mayor o menor medida sean
excretados por via biliar tal como sucedia con el empleo del
Bidrast-1131 o recientemente con los derivados de la mercapto-
acetil-glycina. (Mag3-Tc99m). En estos casos la obtencidn del
renograma en sedestacién evita la superposicion del rifién dere-
cho con el higado.

En los casos de ptosis renal, la exploracion.en sedestacion
pone de manifiesto las alteraciones de ubicacion y la repercu-
sién funcional de las mismas.

* La actividad de fondo perirrenal.-Modifica la curva reno-
grifica. Por ello cuanto mejor sea la delimitacién de las dreas
de interés, mds adecuada serd la interpretacion de la curva.

Wax y McDonnald (15) estiman que el 50% de la actividad
registrada en los primeros minutos corresponde a actividad de
fondo por lo que debiera restarse siempre de la curva obtenida.
Sin embargo esta tarea no es facil pues la actividad perirrenal
no es exactamente igual a la actividad sobrepuesta al rifion.
Incluso la actividad del fondo de cada rifién es diferente en fun-
cion de la asimetria orgdnica de las estructuras perirrenales.

* El flujo sanguineo renal es un factor fundamental en la
formacién del trazado renogrifico y por ello en casos patoldgi-
cos dicho trazado se modifica substancialmente: reduce la altu-
ra v pendiente del primer segmento, prolonga el segundo y alar-
ga y aplana el tercero.

* Ritmo de excrecién pielo-ureteral.-Ya que la mayor parte
de la actividad registrada después de los dos o tres primeros
minutos corresponde a la orina producida y localizada en los
espacios caliciales y piélicos, cualquier alteracién en la progre-
sion de dicha orina modifica substancialmente el renograma,
alargando el segundo segmento y fundamentalmente aplanando
v alargando el tercer segmento, hasta llegar a la desaparicién de
este dltimo en casos de obstruccion total.

RENOGRAMA DIURETICO
-

Tal como hemos sefialado la morfologia del renograma
puede verse afectada, fundamentalmente en su tercer segmento,
bien por la produccién de un volumen urinario reducido, bien
por la existencia de unos espacios pielocaliciales voluminosos.
En ambos casos dicho tercer segmento toma la forma de una
curva prolongadamente creciente, semejante a la que puede
observarse en la uropatia obstructiva y dificil de diferenciar de
un tercer segmento de insuficiencia renal incipiente. Si prolon-
garamos el estudio el tiempo necesario podriamos apreciar, en
la uropatia obstructiva, la persistencia de la actividad pielorenal
sin variaciones notables. Por el contrario en ausencia de obs-
truccion, en un momento dado, la actividad decrece al acceder
al uréter y vejiga.

La hidratacién previa del paciente y la administracién de un
diurético pueden obviar las dificultades de interpretacion,
dando origen a lo que hoy se denomina el renograma diurético
(17).

Tras observarse en el estudio morfodindmico la repleccion
de las cavidades pielocaliciales, se administra Furosemida a
dosis de 1 mg/kg de peso, registrandose la curva de descenso de
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actividad, interpretindose como un decrecimiento monoexpo-
nencial y calculando el T/2. De una manera general puede con-
siderarse como normal un T/2 inferior a | 0 minutos. Valores
entre 10 y 15 minutos sugieren patologia obstructiva, que es
absolutamente clara con T/2 superiores a 15 minutos (18).
(Figura 7).

La existencia de una funcién renal limitada puede interferir
en la correcta interpretacién del renograma diurético.

ENOGRAMA
DIURETICO

Figura 7: Renograma diurético.

En color carmin, trazado original en el que es dificil de valorar si las alteraciones de la
excrecion corresponden a un auropatia obstructuva o a un aplelectasia.

Abaji a la izquierda trazado correspondiente a una pielectasia no obstructuva. Tras la
adminisiracion de furosemida no se constata disminucidn de la actividad renal regisira-
da en el renograma.

RENOGRAMA TRAS CAPTOPRIL

El Captopril y otros derivados modernos (Enalapril, Quina-
pril, etc.) son capaces de inhibir la enzima convertidora que
transforma la Angiotensina I en Agiotensina II. La desapari-
cion del efecto vasoconstrictor de la Angiotensina IT hace que
desaparezca la constriccion de la arteriola eferente del glomé-
rulo y con ella la hipertensién precapilar que mantenia el filtra-
do glomerular a pesar de la estenosis de la arteria renal. Al dis-
minuir la tension precapilar desciende la presion de filtrado lo
que se traduce en un alargamiento del tercer segmento del reno-
grama isotépico. Por lo general la valoracion del test se efec-
tia comparando la actividad cortical en el minuto 20 del reno-
grama tras 50 mg de Captopril con relacion al renograma basal.
(Figuras 8 y 9).

En pacientes sin estenosis de la arteria renal, o con esteno-
sis practicamente totales (95-100%), o con estenosis inferiores
a valores criticos (<55-60%), o con afectacién severa de la fun-
cién renal no se aprecian cambios valorables. Los cambios mas
notables se aprecian en pacientes con hipertension hiperreniné-
mica y estenosis comprendidas entre el 60 y 95% (19), que por
otra parte constituyen el grupo en el que el diagnéstico de hiper-
tension renovascular puede producir un mayor beneficio tera-
péutico.

GAMMAGRAFIA RENAL

El estudio morfolégico puro, mediante gammagrafia, ha
quedado relegado a unos contados casos clinicos: Valoracion
del pseudotumor renal, confirmacion de la agenesia, ectopia o
rifdn en herradura y valoracién de la patologia inflamatoria

Figura 8: Efecto del Captopril en la funcién renal.

Arriba a la izquierda, riiién normal en el que se aprecia arteriola aferente con flujo nor-
mal, produccién normal de orina pro filtrado a nivel del glomérulo y flujo por arteriola
eferente normal.

Arriba a la derecho, rifidn afectado de estenosis de la arteria renal en el que la cons-
triccion de la arteriola eferente producida por la accion de la Alotensina 11, mantiene la
presian de filtracion, con un aproduccion de orina que se mantiene dentro de limites
aceptables.

Abajo, la inibicidn de la Agiotensina Il bajo los efectos del Captopril, relaja la constric-
cidn de la arteriola eferente, disminuye la presiin de filtrado, y empeora a la produccidn
de orina.

renal. En el resto de las situaciones clinicas la informacion
morfoldgica obtenida en el curso de un renograma con DTPA o
Mag-3 es suficientemente precisa. Por otra parte la incidencia
de técnicas de imagen de mayor resolucién (ECO, TAC, RNM,
etc.) limita la utilizacién de esta téenica. El radiofdrmaco mds
empleado es en Acido Dimercaptosuccinico-Te-99 m, predomi-
nantemente captado por los tibulos distales y colectores. Even-
tualmente puede emplearse el Ga-67, en la valoracion de pro-
cesos inflamatorios.

CISTOGRAFIA ISOTOPICA

Un elevado niimero de infecciones urinarias, en pacientes
pedidtricos, cursan con reflujo vesico ureteral. Habitualmente
el diagndstico se efectdia tras una cistografia radiologica.

RENOGRAMA
POST
CAPTOPRIL

Figura 9: Renograma tras Captopril,

Arriba, renograma patolégico en el que se aprecia discreta disminucion de la captacion,
alargamiento de la fase de trdnsito, y reduccién de la excrecidn, todo ¢llo compaltible
pero na especifico de estenosis de la arteria renal.,

\bajo a la izquierda, renograma en ¢l que tras el Captpril se aprecia empeoramiento de
los pardmetros descritos, que sugiere Hipertensidon Renovascular.

Abajo a la derecho, tras Captopril no se modifica substancialmente el trazado renogra-
fico sugiriendo ausencia de estenosis de la arteria renal.
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La cistografia isotdpica, de técnica similar a la radioldgica,
consiste en la Instilacion, a través de catéter uretral, de una
pequedia dosis (0,5-1,5 mCi) de coloide-Tc99 m disuelto en
solucidn salina templada. Se obtienen imagenes en registro con-
tinuo tanto durante la repleccién vesical como durante el vacia-
miento, con objeto de comprobar la existencia de reflujo pasivo
y activo. La aparicién de actividad por encima del limite ve-
sical sugiere reflujo vesicoureteral que queda confirmado cuan-
do dicha actividad es apreciable en distintas imédgenes o cuando
asciende hasta las estructuras pielocaliciales.

Con objeto de evitar el sondaje uretral se ha propuesto la
cistografia anterégrada tras renograma con DTPA. Con esta téc-
nica se efectiia la evacuacion vesical tras la desaparicién de la
actividad renoureteral (4060 min) por lo que se aprecia la cola-
boracién del paciente. .

En cualqulera de las dos técnicas puede estimarse el Volu-
men vesical residual mediante contaje externo y correccién con
una muestra de orina.

Dada la menor dosis de radiacién absorbida en la cistogra-
fia isot6pica que en la radioldgica (unas diez veces menos) (29),
la primera es especialmente 1itil en el seguimiento de la enfer-
medad, mis aldn si tenemos en cuenta que el tratamiento
conservador, cominmente aplicado dada la regresién esponta-
nea del proceso, aconseja la exploracion cistografica reiterada.

GAMMA-ANGIOGRAFIA ESCROTAL

La aparicién de un cuadro de escroto agudo obliga a esta-
blecer el diagndstico diferencial entre la torsién aguda testicu-
lar y otros procesos, generalmente de cardcter inflamatorio, ya
que la conducta terapéutica es radicalmente diferente. En el
caso de la torsion testicular el diagnéstico debe efectuarse tan
pronto como se pueda ya que la vibilidad del testiculo corre
paralela a la prontitud de las medidas correctoras. Después de
las 24 horas siguientes a la aparicién del cuadro la viabilidad
del testiculo es practicamente imposible.

El diagnéstico diferencial se establece mediante el estudio
del flujo sanguineo testicular que desde Nadel y otros (21)
viene efectudndose mediante gamma-angiografia del contenido
escrotal.

La técnica no ofrece dificultades pero debe hacerse una cui-
dadosa preparacién del escroto y del pene en orden a conseguir
una buena diferenciacion espacial de ambos testiculos con res-
pecto al pene y a la actividad de fondo proviniente de los muslos.
A tal fin debe colocarse el escroto en una banda de caucho em-
plomado que se sitda entre ambos muslos en abduccién. El pene
se fija hacia el abdomen con una cinta adhesiva. En esta posicién
se inyecta petecnetato-Tc-99m a dosis de 0,2 mCi de Tc por kilo
de peso, en forma de embolada, registrandose un estudio dindmi-
co de un minuto a razén de una imagen por segundo, seguido de
una imagen estética de 300 a 500 mil cuentas.

En el paciente normal puede apreciarse la llegada vascular
del trazador con delimitacién de las arterias ilfacas y ocasional-
mente del cordén espermético. La actividad escrotal debe ser
poco intensa, homogénea y simétrica. La presencia de dreas de
menor actividad o de ausencia total de la misma sugeriran défi-
cit vascular secundario a torsién testicular. En ocasiones puede
aparecer un halo hiperactivo rodeando al testiculo afectado,
indicando que los fenémenos inflamatorios secundarios a la
anoxia ya han comenzado y por tanto sefialando una problemad-
tica viabilidad testicular a pesar de las maniobras terapéuticas.

La presencia de 4reas hiperactivas de aparicién en la fase
arterial son sugestivas de procesos inflamatorios, generalmente
orquitis o epididimitis.
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APLICACIONES CLINICAS
ESTUDIO DE LA FUNCION RENAL

La medida de la funci6n renal global ha sido suficientemen-
te discutido en las primeras lineas de este articulo. La medida
del flujo plasmatico renal afectivo, el filtrado glomerular y el
flujo sanguineo, son técnicas de utilizacién mds o menos ruti-
narias que nos permiten conocer la funcién renal global. Pero
no sélo nos interesa conocer la funcién global, sino también
conocer la distribucién lateral de la misma, es decir; la mayor o
menor afectacién funcional de cada uno de los rifiones. Para
ello disponemos de varias técnicas que pasamos a resefiar
escuetamente.

A partir del renograma 1sot0p1(:o podemos conocer la parti-
cipacién funcional renal unilateral en funcién de la altura que
toman las curvas renogréficas de cada rifién, en-un tiempo ante-
rior al tiempo medio de trdnsito, de tal modo que podemos
hacer un reparto porcentual de la funcién renal basados en

. dichas alturas.

Asf mismo podemos establecer un reparto de la funcién
renal en virtud de la captacién de DMSA-TC de cada uno de los
rifiones, midiendo su captacién a partir de Ias cuatro horas de la
administracién del trazador.

De la observacién de las imdgenes secuenciales morfofun-
cionales obtenidas en el transcurso de la realizacién del reno-
grama podemos delimitar dreas parciales de afectacién que pue-
den ayudarnos a un mejor conocimiento de la funcién renal de
paciente.

ESTUDIO DE LA UROPATIA OBSTRUCTIVA

Las técnicas de Medicina Nuclear se muestran de una gran
utilidad en el diagnéstico de la patologia obstructiva y en el
diagnostico diferencial con las dilataciones pielocaliciales con-
génitas o post-quirdrgicas sin obstruccién real.

La presencia de un renograma con buena captacion en el que
en ¢l tiempo normal de exploracion no se aprecia decaimiento de
la curva, es muy sugestivo de patologia obstructiva, maxime. si se
ha efectunado una buena hidratacién previa del paciente. General-
mente en estos pacientes podremos apreciar en el estudio morfodi-
némico la existencia de un actimulo de actividad pielocalicial. En
los estudios gammagraficos estiticos podriamos apreciar dreas
fotopénicas correspondientes a las dilataciones caliciales.

El problema se plantea cuando la funcién renal no estd tan
claramente conservada o cuando la hidratacién del paciente no
puede asegurarse. En cualquier caso la prolongacién de la prue-
ba nos mostrara la existencia de un decaimiento de la curva mds
o menos tardio. En caso de apreciarse dicho decaimiento podri-
amos asegurar la no existencia de patologfa obstructiva. Lo
contrario no seria exactamente cierto. Es decir, si no se aprecia
caida de actividad pese al paso del tiempo, no podrd asegurarse
la existencia de la patologia en cuestion. Para obviar estos
circumloquios técnicos podemos aplicar, en caso de sospecha
clinica, el test de furosemida, ya descrito anteriormente, que
nos permitird apreciar uno de los siguientes patrones de
comportamientos (18):

Renograma normal que se mantiene normal tras el test.-No
hay patologia.

Renograma normal que se hace patolégico con el test.-Res-
triccién al flujo pielocalicial a volimenes elevados.

Renograma patoldgico que se normaliza con furosemida.-
No hay obstruccién. Drenaje lento o mala hidratacién.

Renograma patolégico que se mantiene sin variacion tras la
furosemida.-Patologia obstructiva.



Exploracion renouroldgica en medicina nuclear

ESTUDIO DE LA H.T.A. RENOVASCULAR

Entre un cinco y un siete por ciento de la poblacién adulta
desarrolla hipertensién arterial. En el 95 por ciento de los casos
no se encuentra una causa etioldgica. En este grupo un eleva-
do porcentaje de pacientes desarrolla dafio renal mas o menos
marcado.

Hipertension renovascular es una entidad especifica descri-
ta por Maxwell y Prozan (22) en 1962 producida por la obs-
truccién parcial de la arteria renal o de alguna de sus ramas.
Dicha hipertensién serfa susceptible de curacién mediante ciru-
gia correctiva o exeresis renal.

El renograma isot6pico puede ser valido en el diagndstico
de la hipertensién renovascular, pese a la inespecificidad de
algunos de sus frecuentes hallazgos; disminucién de la altura de
la curva renogréfica, alargamiento del tiempo de trdnsito y dis-
minucion del indice de excrecién.

La valoracion cuidadosa de la fase angiogréfica del reno-
grama (60 primero segundos) puede aumentar la especificidad
de la prueba, tal como definimos anteriormente.

La aparicién en el mercado de los inhibidores de la enzima
convertidora de la Angiotensina I ha permitido introducir el test
de Captopril, anteriormente descrito, que tiene la habilidad de
desenmascarar la participacién del sistema Renina-Angiotensi-
na en la etiologfa de la hipertensién arterial, de tal modo que la
positividad de la prueba (empeoramiento del trazado renografi-
co bajo el efecto del Captopril) supondria la confirmacién de la
participacién del mecanismo Renina-Angiotensina en el desa-
rrollo del proceso morboso.

La tasa de Actividad de Renina plasmdtica determinada por
Radioinmunoensayo vendria a completar la baterfa de pruebas
de Medicina Nuclear aplicables en estudios de la Hipertension
arterial de origen renal.

TRANSPLANTE RENAL

Tras un transplante renal los tres grupos de problemas m4s
comunes son la necrosis tubular aguda, los episodios de recha-
zo y las complicaciones de orden quirdrgico: trombosis de la
arteria renal, uropatia obstructiva y extravasacién de orina. El
control de estas eventualidades supondrd para el paciente un
elevado mimero de pruebas méds o menos cruentas en los
siguientes meses y afios. Es por ello razonable el utilizar una
prueba incruenta como el renograma, capaz de controlar la fun-
cién renal global de una manera inécua y eficaz. Asi es reco-
mendable realizar un renograma en las primeras 24 horas tras el
injerto, que servird de estudio base. En el curso del mismo se
valorard la fase angiogréfica para descartar trombosis de la arte-
ria renal y se efectuard el cdlculo del flujo plasmadtico renal
efectivo. ‘

La aparicién de oliguria de elevada concentracion en sodio
y baja osmolaridad, disminucién del flujo plasmdtico renal
efectivo, junto con un renograma en el que se aprecia buena y
homogénea captacién junto con elevacién del tiempo de transi-
to y reduccién de la excrecién definen la presencia de una
necrosis tubular aguda. Esta eventualidad, muy frecuente en los
rifiones procedentes de caddver, puede durar varias semanas, al
término de las cuales se apreciard una mejorfa de los pardme-
tros bioquimicos junto con una reduccién del tiempo de trénsi-
to y aumento de la excrecién, apreciables en el renograma.

El rechazo hiperagudo se presenta en los primeros minutos
u horas y conduce a la pérdida del injerto, no dando, en la
mayorfa de los casos, oportunidad a establecer protocolos de
estudio o tratamiento.

El rechazo agudo se presenta en las primeras semanas y es
generalmente controlable. Curso con deterioro de la funcién
renal (Disminucién de la captacién, alargamiento del tiempo de
transito y disminucién de la excrecién, asi como distribucién
irregular del DMSA en el estudio gammagréfico), fiebre y con
frecuencia HITAS] disponemos de un estudio isotépico basal,
en ausencia de Necrosis tubular aguda previa, el deterioro del
renograma serd indice de aparicién de fenémenos de rechazo.

La trombosis de la arteria renal es una eventualidad que
puede identificarse con relativa facilidad en la fase angiografi-
ca del renograma. No obstante, su confirmacién definitiva se
realiza mediante angiografia radiolégica.

La presencia de uropatfa obstructiva de extravasaciones
urinarias son identificadas con facilidad con la préctica del
renograma isotopico periédico que venimos preconizando.

APLICACIONES EN PEDIATRIA

Las técnicas de Medicina Nuclear pueden hacer una impor-
tante contribucién al estudio del paciente infantil renouroldgi-
co, debiéndose hacer hincapié en que cualesquiera de las técni-
cas de Medicina Nuclear producen una dosis de radiacién
muchisimo menor a sus homénimas de radiologia, permitiendo
el control reiterado de los pacientes manteniendo niveles de
dosis muy de acuerdo con las Normas Internacionales de Radio-
proteccion.

MALFORMACIONES CONGENITAS

El diagnéstico de la agenesia renal, la ectopia uni o bilateral
y del rifién en herradura, que en ocasiones puede ser problem4-
tico utilizando la radiologia convencional, puede beneficiarse
de la prictica de la gammagrafia renal estdtica o del estudio
morfodindmico simultdneo al renograma isotdpico.

La valoracién de la funcién renal unilateral es fundamental
en el planteamiento terapéutico del rifién hipoplasico y en este
sentido tanto el renograma isotdpico como la gammagrafia est4-
tica tal como sefialamos anteriormente, pucden aportar sufi-
ciente informacién.

La presencia de un tracto urinario duplicado, uni o bilateral-
mente, presenta el problema de la valoracién funcional regional
de las 4reas corticales correspondientes a cada uno de los trac-
tos. El estudio renogréfico individual por seleccién de areas de
interés, es en la practica el dnico método viable para dicha va-
loracién.

ESTENOSIS DE LA UNION PIELO-URETERAL

Es una eventualidad que debe valorarse tanto en nifios como
en adultos, si bien su diagnéstico en la edad infantil beneficia
al resultado terapéutico final. '

El planteamiento exploratorio coincide con el disefiado para
el estudio de la uropatia obstructiva y su diagndstico diferencial
con las dilataciones pielo-ureterales no obstructivas. En este
planteamiento el renograma diurético cobra su verdadero valor.
El estudio periédico con renograma isotépico valorard la efica-
cia del método quirtirgico reparador.

REFLUJO VESICO-URETERAL

Una gran parte de las infecciones del tracto urinario de los
pacientes infantiles son debidas a la presencia de reflujo vesico-
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ureteral, en presencia o no de alteraciones morfoldgicas del
tracto inferior urinario. En la mayor parte de los casos el trata-
miento se postpone durante afios en espera de una resolucién
espontdnea del problema, indicandose controles periédicos de
la funcién renal y de la persistencia o no de reflujo. Dada la
baja dosis administrada en la exploracién isotdpica, viene a ser
el método de eleccidn en estos reiterados controles, siguiendo la
técnica que expusimos anteriormente.

TORSION TESTICULAR

La angiogammagrafia escrotal, tal como sefialamos en el
apartado correspondiente es la técnica de eleccién en el diag-
noéstico precoz de la torsion testicular. Tan pronto como se esta-
blezca el diagndstico y su correspondiente tratamiento mejor
serd la viabilidad del testiculo afectado.
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ANUNCIO DE NUEVA SECCION PARA 1996

Con motivo de la conmemoracién del Centenario del
Hospital Militar Central “Gémez Ulla” se creard en el
afio 1996 una Seccion de Medicina Militar, destinada a la
publicacién de articulos que traten aspectos relacionados
con dicho Hospital. Convocamos a los colaboradores a
enviar trabajos sobre el tema.
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Medicina Preventiva

Riesgos sanitarios actuales del viajero internacional
Estrategias de Control
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RESUMEN

La rapidez, comodidad y capacidad de los medios de
transporte actuales y el aumento del poder adquisitivo de los
habitantes de los paises desarrollados han facilitado el sor-
prendente incremento experimentado en estos tltimos afios
,en el niimero de viajeros internacionales y han posibilitado
el facil acceso de una gran parte de ellos a lugares muy leja-
nos con niveles de vida, costumbres y patologias muy dife-
rentes a las existentes en sus respectivos paises de proceden-
cia. Las consecuencias que de ello se derivan tanto desde el
punto de vista sanitario como del cultural y social no solo
repercuten en los paises que reciben a los visitantes sino tam-
bién en los viajeros y en sus paises de origen.

Se pasa revista a los principales riesgos para la salud a los
que estd expuesto el viajero internacional de los gue muchas
veces es desconocedor o estd insuficientemente informado.
Los métodos actuales de prevencién y control de los mas
importantes, la problemitica del viajero inmunocomprome-
tido, las repercusiones sanitarias del turismo sobre la pobla-
ci6n huésped, incluidos los aspectos de orden asistencial, y el
turismo médico constituyen los aspectos basicos que se con-
sideran.

SUMMARY

The speed, comfort and capacity of today’s means of
transport, and the increase in the purchasing power of the
inhabitants of developed countries, have encouraged the sur-
prising increase seen in the last few years in the number of
international travellers and have allowed eas y access by
large numbers of them to faraway places with standards of
living, customs and pathologies that are very different from
those existing in their countries of origin. The consequences
that arise from this, both from the health and from the cul-
tural and social points of view, not only have a repercussion
on the countries that receive the visitors, but also on the tra-
vellers and their countries of origin.

A review is offered of the principal health risks to which
the international traveller is exposed, and about which he is
aften ignorant or insufficiently well informed. Present pre-
vention and control methods against the most important
risks, the problem of a traveller who may be without immu-
nity, the health repercussions of tourism on the guest popu-
lation, including those of medical attention, and medical tou-
rism, including those of medical atttention, and medical tou-
rism, constitute the basic aspects considered here.
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“Los viajes ensenan la tolerancia”
Benjamin Disraeli.

Desde las épocas mas remotas de la presencia del ser huma-
no en la Tierra hasta nuestros dias, la caza, el pastoreo, la cli-
matologfa, el comercio, las expansiones territoriales, la asisten-
cia a sitios venerados y santuarios, los propdsitos humanitarios,
motivos politicos, las visitas diplomdticas, las misiones y pro-
yectos de pacificacién y cooperacidn, la bisqueda de trabajo,
alimentos y bienestar, las finalidades culturales y educativas, la
evasion, el placer, el recreo y la aventura han sido, entre otros,
los principales motivos que han impulsado al hombre a viajar.
[Figura 1].

Las facilidades de financiacidn han convertido a los viajes
en una actividad al alcance de un gran nimero de personas.
Gracias a las vacaciones pagadas o subvencionadas, el habitan-
te del mundo desarrollado puede conocer civilizaciones y cul-
turas muy diferentes de paises muy lejanos. Si a ello se afiade
la rapidez cada vez mayor de los medios de transporte actuales
es posible asi explicar el considerable incremento del volimen
del trafico internacional operado en estos tltimos afios.

Un hito histérico importante se alcanzd el 8 de Febrero de
1.919 cuando un bimotor Farman “Goliath F-60” inauguraba
la linea Paris-Londres. El avién transportaba 11 pasajeros y
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Fig. I. Las misiones de pacificacidn internacional una de las causas

mds frecuentes de
desplazamientos de miembros de las FAS. Puente sobre el rio Neretza (Mostar). Foto-
grafia de uno de los autores.

tardé 24 horas y 35 minutos en recorrer el trayecto de 365 Km
que separa ambas ciudades. Asi nacia Farman, la primera linea
aérea del mundo (1). Frente a ello, los aviones actuales, los jet,
alcanzan grandes velocidades y, al reducir la duracién de los
viajes, han hecho por una parte que el mundo se nos haga mds
pequeno, y por otra han dado lugar a un nuevo fenémeno socio-
logico cuya consecuencia evidente ha sido la aparicion de una
nueva clase social, la denominada jet ser,

En el plano internacional los desplazamientos turisticos son
los que, hasta el momento actual, movilizan mayor nimero de
viajeros. No en vano el turismo ha sido una de las industrias
mds importantes y complejas ideadas por el hombre y ya desde
la antigiiedad hay constancia de la existencia de manuales para
turistas y alojamientos, balnearios y otros centros de recreo para
viajeros de toda condicidn social (2).

Desde los tiempos heroicos en que Thomas Cook fundé en
Inglaterra la primera agencia de viajes logrando transportar
75.000 personas con destino a la Exposicion Universal de Paris
de 1.878, hasta nuestros dias, los herederos y continuadores de
aquel pionero genial no han cesado de buscar e idear nuevas
formulas para facilitar y, dltimamente fomentar, esa indomable
aficion del hombre a viajar. Fruto de ello ha sido la irrupcion
de grandes agencias privadas, generalmente conocidas como
tour operators, con aviones propios ¢ fletados por ellas (vuelos
charter), que traslada a los viajeros a los puntos de destino, los
aloja en hoteles de su propiedad o alquilados por ellas y los
devuelve, por el mismo procedimiento, a sus puntos de proce-
dencia (1).
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Oficialmente, a raiz de la Declaracion de los Derechos
Humanos en 1.948, es cuando el hombre dispone por primera
vez en su historia de los tres requisitos que se necesitan para
considerar que una actividad viajera entre realmente dentro del
campo turistico: libertad para desplazarse hacia donde quiera,
tiempo y dinero disponible para ello y ausencia de una justifi-
cacion para hacerlo (1).

En el mundo actual la industria del turismo ha adquirido
grandes dimensiones y se ha extendido por los lugares mds
reconditos de nuestro planeta. Ello ha tenido enormes conse-
cuencias tanto desde el punto de vista sanitario como del eco-
némico, social y cultural, no solo en los paises que reciben los
visitantes sino también en los viajeros mismos y en sus respec-
tivos paises de origen (2)

La industria del turismo es la tercera en importancia después
de la que se ocupa de las transacciones petroliferas y de los
cereales v representa, al menos. el 25% del comercio mundial
(3.4). En EE.UU. es actualmente la principal industria. Solo por
turismo internacional obtiene unos ingresos de unos, 230 millo-
nes de délares anuales (3,5). En 1993 en el periodo Enero-
Noviembre los ingresos por turismo en Espafa fueron de
18.767 millones de délares (6). Pero también Espana se ha con-
vertido en un importante mercado emisor de turistas, apreciados
por su alto nivel de gasto. En 1993, salieron al extranjero
17.695.000 esparioles (6).

A partir de la década de los 50 los viajes internacionales han
aumentado considerablemente (7). La Oficina Internacional del
Turismo informaba que de 150 millones de llegadas en 1.970 se
pasé a 355 millones en 1.987 (8)

Aunque la mayoria de ellas las registré Europa, el ritmo de
crecimiento que han experimentado Africa, Asia y Pacifico es
impresionante de tal manera que actualmente se estima que los
paises en desarrollo reciben el 20% del Turismo mundial, es
decir, unos 60 millones de visitantes anuales (8).

Las estadisticas de la Organizacion Mundial del Turismo
pusieron de relieve que durante 1.990, solo por via aérea, se
movilizaron mds de 1.000 millones de viajeros de los que 425
millones correspondieron a turistas internacionales De ellos
41 millones tuvieron como punto destino paises en desarrollo
situados en Africa (9 millones), y Asia y Pacifico (mds de 32
millones). Estas cifras no incluyen, l6gicamente, a los refu-
giados, inmigrantes, peregrinos ni personal militar (9). Se
calcula que el 2% de la poblacién mundial, es decir, mas de
100 millones de personas han emigrado a otros paises y que
de cada 50 habitantes 1 emigra a otro pais. La mayor pfrte
de los que emigran proceden de paises en desarollo y lo hacen
por motivos socioeconomicos, por causa de las guerras 0 a
consecuencia de calamidades (10). Se calcula que en nuestro
pais residen unos 360.000 inmigrantes legales, nimero que se
incrementaria notablemente si se incluyera a los “ilegales’
(11). [figura2]

En 1.994 las expectativas de turistas en Espafia se cifraban
en torno a los 60 millones de visitantes. La devaluacion de
nuestra moneda y la situacion politica de algunos de los paises
competidores de la cuenca mediterrinea propiciarian esta
afluencia turistica. ‘

En los viajeros internacionales, debe contemplarse un nuevo
aspecto. Actualmente cada vez viajan mds personas de la fer-
cera edad y nifios, lo que ha puesto de manifiesto la importan-
cia de prestar atencién a sus necesidades y riesgos (12, 13).
Segin la Administracion de Viajes y Turismo de los Estados
Unidos unas 23(.000 personas mayores de 55 afos viajaron al
Caribe en 1.983, cifra que aumenté a 453.000 en 1.988 (14).
Este tipo de turistas estdn expuestos a alguno de los problemas
médicos propios de las personas de edad (infarto, ictus, caidas
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Fig. 2. La biisqueda de la libertad constituye un importante factor de emigraciones. Isla
de Goré (Senegal). Casa del Gobernador. Lugar donde se reclutaban esclavos para tras-
ladarlos a otros paises. Fotografia de uno de los autores.

y fracturas) que exigen atencion hospitalaria, al menos, cuando
surge la emergencia y mientras esta dure (15).

Pero no todos los viajes internacionales se realizan por
motivos turisticos, hay otras razones muy distintas para hacer-
lo. Asi, se considera que el nimero de trabajadores extranjeros
que entran anualmente en los principales paises de Europa occi-
dental es del orden de 955.000. En 1.977 habia en Europa unos
570.000 refugiados y en 1.980 se recibieron 108.000 solicitudes
de asilo en la entonces Repiblica Federal de Alemania. de las
que 28.000 procedian de Pakistdn (16).

Los viajes internacionales enriquecen la cultura de los pue-
blos ayudan a deshacer las barreras ideologicas que les sepa-
ran. Pero gracias a ellos el habitante del mundo desarrollado
comparte durante unos dias el riesgo existente en los paises en
desarrollo. Gracias también a los viajes internacionacionales y
a la emigracion econémica y politica de la poblacion, las enfer-
medades del Primer Mundo y del Tercero viven la promiscui-
dad motivada por los traslados masivos. La explosion de los
viajes internacionales a partir de los tltimos treinta anos ha
hecho que virtualmente sea imposible prevenir la difusion de la
enfermedad infecciosa a través de las fronteras internacionales
[figura 3].

Como consecuencia y como respuesta al incremento de los
desplazamientos geogrificos de las personas, ha surgido una
nueva especialidad, médica la emporiatria, término que deriva
del griego, emporos = viajero que se ocnpa de la salud de éstos
(17). Los estudios epidemiolégicos sugicren que lus viajeros
mds jovenes padecen mds enfermedades y que a mayor con-

Fig. 3. Puerto de Dubrovnik donde por primera vez se aplico la cuarentena a los barcos
para prevenir la importancion y difusion de las llamadas enfermedades pestilenciales.
Fotografia de uno de los autores.

traste climatico y cultural entre el pais de origen y el de desti-
no, Mayor riesgo.

La emporiatria se ocupa del estudio de los riesgos a los que
basicamente estin expuestos los viajeros: 1.-Trastornos causa-
dos por el cambio rapido en el medio, 2.-Enfermedades infec-
ciosas que no existen en sus paises, 3.- Enfermedades 6 acci-
dentes que por razones de su comportamiento no estaban
expuestos en su medio habitual y 4.-Sistemas de salud disponi-
bles en los paises de destino que en muchas ocasiones pueden
ser muy distintos de los que el viajero conoce.(15).

A la velocidad de los transportes aéreos actuales hay que
responsabilizar que puedan llegar viajeros infectados de un pais
sin presentar ningun sintoma de enfermedad. También gracias
a ella las personas se encuentran en condiciones de poderse diri-
gir a regiones del mundo, antes poco visitadas, que pueden pre-
sentar riesgos para los que el viajero no experimentado estd mal
preparado. Es por esta razén por la que deben estar informados
no solo respecto de las exigencias del pafs de destino en mate-
ria de vacunacidn sino también de los riesgos mds frecuentes a
los que pueden estar expuestos (13).

No podia imaginar Luis de Santingel que su 1.140.000
maravedies que prestara a los Reyes Catdlicos para financiar el
viaje de Coldn, permitiera llevar polizones a bordo. Tuvieron
que transcurrir siglos para poder identificar a los agentes pato-
genos como “polizones colombinos™ y en consecuencia poder-
los también relacionar como causa de enfermedad-. La presen-
cia espanola en las Indias provocé un intercambio epidemiolo-
gico de enormes repercusiones sanitarias y demograficas. Si los
estragos producidos en la poblacién indigena caribefia mesoa-
mericana por las enfermedades portadas 6 transmitidas por los
navegantes ¢ aquellas adquiridas en la Nueva Esparia y eclo-
sionadas a su regreso en la vieja Europa renacentista hubieran
sido admitidas justificadas en el plano cientifico, probablemen-
te Fray Bartolomé de las Casas no hubiera podido publicar en
1.552 su “Destruccion de las Indias”™ (18).

Los viajes desde las zonas desarrolladas a las que estdn en
periodo de desarrollo sitian frecuentemente al viajero en el
limite de dos patrones diferentes de salud. La exposicion a
agentes patogenos durante la estancia en paises en desarrollo
puede efectuarse de manera insidiosa durante la permanencia
en hoteles y lugares de reunidn, bien a través del personal de
servicio, o mediante alimentos o agua contaminados o sistemas
de aire acondicionado, mientras que en las zonas rurales, (aqri-
colas, aldeas de nativos, reservas de caza y ruinas) la exposicion
a dichos agentes puede ser mds evidente, y llevarse a cabo por
contacto directo con los indigenas, animales e insectos.
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Los viajeros procedentes de paises desarrollados que visiten
otros con deficiente estado sanitario pueden contraer una enfer-
medad infecciosa que no existia en su pais, lo que ha servido
para acufiar un nuevo término, el de “Enfermedad importada”
para significar aquellas enfermedades transmisibles que se
adquieren en un pais donde son mds 6 menos prevalentes y se
diagnostican en otro donde no existian o son muy raras. Si,
posteriormente una de estas enfermedades importadas se trans-
mite en condiciones epidemioldgicas naturales a otras personas,
se denomina “Enfermedad Introducida” (16).

En general las enfermedades poco frecuentes y graves a las
que estd expuesto el viajero. pueden despertar mayor interés
que las consideradas banales pero que pueden complicar los
viajes (19). A efectos précticos se estima que la incidencia rela-
tiva de las enfermedades relacionadas con viajes internaciona-
les calculada sobre 100.000 viajeros europeos y norteamerica-
nos es la siguiente: un 40% ha tenido algin problema de salud
(ha tomado algiin medicamento 6 se ha sentido realmente enfer-
mo), un 10% ha tenido que consultar con un médico en el
extranjero 6 a la vuelta, un 0,5% ha sido hospitalizado en el
extranjero (19). No obstante, l6gicamente, la patologia y el ries-
go varian de unas zonas a otras, ¢ incluso dentro de una misma
region existen diferencias entre las zonas rurales y urbanas (21).
En el caso de viajeros de corta estancia en zonas tropicales 0
subtropicales se calcula que mds del 75% tienen algiin proble-
ma de salud (22). La tasa de mortalidad global se sitda en torno
al 8/100.000 (causada, especialmente por accidentes de todo
tipo), que, en cierto modo, no es exagerada si se compara con la
usa de nuestros accidentes (15, 20).

Atin cuando sin negar la evidencia de que los viajes inter-
nacionales son a menudo motivo de bienestar psiquico, tanto en
el plano individual como en el colectivo, no debe olvidarse por
ello los diversos riesgos que pueden entrafar para el viajero.

1.- MEDIO AMBIENTALES.

El primero a considerar es el propio viaje. La expectativa
del viaje es la etapa de la ilusién y de la excitacion que, a veces,
llega a ser ansiedad ante lo nuevo é neofobia (23). El cambio
operado supone una ruptura en el orden cotidiano desencadena-
do por la expectativa ante lo desconocido, el lugar a visitar, las
costumbres y las personas.

En la era del avién a reaccion, los viajeros internacionales
estin sometidos a ciertas formas de stress, empujones, esperas
prolongadas. cambios en los habitos alimentarios, climatologi-
cos y de horarios que pueden disminuir la resistencia a la enfer-
medad (19). [figura 4]

El hombre es un ser diurno que se activa con la luz del sol y
descansa durante la noche con una periodicidad ritmica de 24
horas, lo que determina la sucesion de fases vigilia-suefio adap-
tadas a la sucesién dia-noche. EI paso de numerosos husos
horarios perturba los ciclos del suefio (desfase horario), lo que
en inglés se ha denominado * jet lagg,” 6 “retraso del reactor,”
que consiste en una alteracién de los ritmos circadianos orgdni-
cos cuando se atraviesan diversos husos horarios. Este deslase
horario en personas sanas afecta normalmente a los ritmos de
suerio y vigilia. capacidad fisica, apetito y hdbitos intestinales,
pero en aquellas otras que precisan tomar su medicacion con
regularidad (diabéticos, epilépticos 6 simplemente en mujeres
que toman anticonceptivos). obliga a planificar antes la pauta
de administracién (19).

Ya Juan Picaporte , criado Mr. Fogg, el hombre que gand la
apuesta de dar “La vuelta al mundo en 80 dias” habia experi-
mentado este efecto : Se habia obstinado en conservar la hora

268 Med Mil (Esp) 1995:51(3)

Fig. 4. El stress, aglomeraciones, cambios de horarios, climatologicos y en los hdbitos
alimentarios pueden disminuir la resistencia de los vigjeros internacionales.

de Londres en su famoso reloj de familia, teniendo por equivo-
cadas todas las horas de los paises que atravesaba, hasta que un
dia lo encontré conforme con los cronémetros de a bordo.” Ya
estaba yo seguro, decia, que algiin dia se decidiera el sol a
arreglarse por mi reloj... * (24).

El movimiento de los medios de transporte ocasiona unos
trastornos denominados cinetosis’ 6 “mal del viaje” que aun-
que son excepcionales durante los viajes por avion, pueden apa-
recer en los viajes en coche, autocar, tren y. sobre todo, en
barco. En estos medios se realizan movimientos de leva (ascen-
so y descenso), cabeceo (giro sobre el eje transversal), balanceo
(giro sobre el eje longitudinal) y combinados que provocan una
estimulacién excesiva del laberinto, manifestindose por nduse-
as. vomitos, sudoracién y vértigo.

En los vuelos de larga duracién. al permanecer los viajeros
sentados durante un largo periodo, los musculos se tensan,
pudiendo provocar molestias y dolores pero, mediante algunos
ejercicios especificos. se puede ayudar a que se relajen*de
nuevo. La compania Swissair ha introducido en sus vuelos un
nuevo programa de relajacion para ayudar a los pasajeros a lle-
gar descansados y en buena forma a sus destinos. En los vue-
los de larga duracién se proyecta un video demostrativo con
sencillos ejercicios de relajacion, titulado “Relax activo™, de 7
minutos de duracién, con dos versiones distintas, para despegue
y aterrizaje que pueden practicarse comodamente sin moverse
del asiento (25).

Los baiios representan también un riesgo para el viajero. En
aguas dulces contaminadas pueden contraerse infecciones ocu-
lares, Oticas e intestinales. En los trépicos, los cursos de agua
dulce, canales y lagos pueden estar infestados de larvas del
pardsito trematodes que penetran por la piel y provocan la
schistosomiasis (bilharziasis). En el mundo padecen esta enfer-
medad alrededor de 200 millones de personas (26). El 79% de
los viajeros espafioles que visitaron la zona de la tribu de Dogon
en la Repiblica de Mali, en el distrito de Bendiagara, donde flu-
yen aguas tributarlas del rio Niger, y se bafaron en ellas, adqui-
rieron la enfermedad (27). Se ha documentado un brote por la
misma causa entre holandeses que habian viajado a esta misma
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Fig. 5. La adaptacion a la altura otro factor importante a tener en cuenta en determina-
das viajeros internacionales.

region (28) y casos agudos surgidos entre grupos de americanos
que viajaron a Bostwana y Costa de Marfil (29). Exclusiva-
mente las piscinas que dispongan de agua clorada ofrecen
garantias para el bafista.

La vacuna, se encuentra en fase de experimentacién. La del
inmundlogo francés André Capron ha llegado a ensayarse en
personas, y estd elaborada con la proteina p28 GST (glutation-
S- transferasa) del schistosoma. L.a OMS ha dado gran priori-
dad a su desarrollo y en Febrero de 1.991 convocé a un grupo
de expertos para disefiar las estrategias futuras de las posibles
vacunas para ensayos humanos (30,31).

Otro de los riesgos de los viajeros a paises tropicales es la
posibilidad de adquirir la leprospirosis si han estado en contac-
to con aguas superficiales. En Holanda en el periodo compren-
dido entre 1.987 y 1.991 se registraron 32 casos. Probable-
mente la mayoria de los adquiridos por esta causa no son des-
cubiertos ya que un tratamiento antimicrobiano adecuado puede
reducir la morbilidad (32)

En los tltimos afios se han producido brotes de legionello-
sis entre grupos de turistas alojados en hoteles. Se trata de un
proceso grave, a veces fatal. El vehiculo de infeccion es el
agua, jugando los sistemas de climatizacién un papel importan-
te en la produccidn de la enfermedad. No existe ninguna vacu-
na ni medida al alcance del viajero para prevenirla. La clora-
cién adecuada del aprovisionamiento hidrico es la medida mds
eficaz (19)

El suelo juega un importante papel en la epidemiologia de
las enfermedades causadas por gusanos pardsitos e infecciones
6 lesiones localizadas producidas por hongos. |.,a mayor movi-

lidad de los viajeros a zonas tropicales ha dado lugar a un incre-
mento del nimero de casos de larva migrans cutinea, afeccion
dérmica habitualmente debida a la penetracién de larvas infec-
tivas de anquilostomidos del perro y gato. Los huevos presen-
tes en las heces de animales infectados cuando se depositan en
suelo arenoso, caliente y hiimedo dan origen a las larvas capa-
ces de atravesar la piel de mamiferos. El hombre se infecta al
caminar descalzo 6 con calzado abierto en playas 6 terrenos
arcillosos embarrados. En las regiones donde el contacto direc-
to con el suelo puede ser un factor importante de riesgo convie-
ne llevar calzado apropiado para protegerse.

La altura es otro factor importante a considerar en los via-
jes internacionales. Cada vez se estin popularizando mds los
viajes a gran altura en continentes lejanos y en paises tropica-
les. En América del sur algunos itinerarios incluyen los paises
andinos, con altitudes superiores a los 4.000 m,),parecidas a las
que se alcanzan con los frekkings en Nepal 6 en el Tibet. En
Africa oriental se ofertan como complementos a los safaris y
vacaciones a nivel del mar, ascensos al Kilimanjaro (5.963 m.)
6 al Monte Kenia (5.194 m.), dando la falsa imagen de que se
tratan de expediciones que no entranan dificultades. Pero la
realidad es bien distinta y solo deberian participar en esas expe-
diciones las personas entrenadas y con buena salud. En caso de
duda, es necesario un examen y un consejo médico previos,
sobre todo si el interesado ha padecido con anterioridad proce-
sos cardiacos 6 respiratorios (33). La Himalayan Rescue Asso-
ciation aconseja una lenta ascension diaria de 400 m. La adap-
tacion se hace siempre ascendiendo en forma de sierra 6 sea,
subiendo una determinada altura y descendiendo luego un poco,
subiendo al dia siguiente algo mds y volviendo a descender y
asi sucesivamente.A partir de los 4.000 m. la velocidad de
ascenso serd un factor decisivo para conseguir una buena acli-
matacion a la altitud. Aqui se podria aplicar el sabio consejo de
los nativos andinos para prevenir ¢/ soroche (Mal de montafa
en esa cordillera) de los primeros dias: “andar despacio, comer
poquito y dormir solito... “(34). [figura 5]

Otros de los riesgos medio-ambientales no menos importan-
tes a los que pueden estar expuestos los viajeros son e/ calor y
humedad excesivos 6 la realizacion de intensos esfuerzos en
esas condiciones que pueden conducir al agotamiento térmico
por pérdida de agua y sales, asi como al grave “golpe de calor”.
El té, zumos y de frutas asi como anadir un poco de sal de mesa
(salvo contraindicacion) a los alimentos y bebidas pueden ayu-
dar a prevenir el agotamiento térmico (19).

Tampoco debe olvidarse los efectos que se derivan de la
exposicion al sol ya que los rayos ultravioletas pueden provocar
graves insolaciones. Ni tampoco que los artrépodos ademds de
poder causar efectos de diversa indole, gran nimero de ellos son
vectores de enfermedades transmisibles. El empleo de vestidos
que protejan las partes descubiertas, especialmentre al anoche-
cer. el uso de ahuyentadores 6 repelentes. desinsectantes, y mos-
quiteros constituyen las principales medidas protectoras y por
consiguiente, contra las enfermedades transmitidas por ellos.

2.- ENFERMEDADES TRANSMITIDAS POR LOS ALI-
MENTOS.

Son las que mis frecuentemente afectan al viajero. Los ali-
mentos y bebidas son la causa mis frecuente de las diarreas. En
las zonas turisticas el gran nimero de establecimientos comer-
ciales dificultan su inspeccion sanitaria, pero en algunos paises
6 en los lugares de menor desarrollo, la escasez 6 ausencia de
refrigeracion y conservacion de alimentos aumentan considera-
blemente la magnitud del problema (19).
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Fig. 6. La deficiente conservacion y elaboraciin de alimentos constituye la causa mds
[frecuente del sindrome diarreico.

Diarrea.- Afecta del 20-50% de todos los viajeros.(19) La
diarrea del viajero , que asi se denomina, no es mds que un pro-
ceso multicausal que da lugar a un cambio del ecosistema intes-
tinal, durante dias 6 semanas, por no ser inmune el sujeto al
ecosistema del drea que visita (35). [figura 6]

La diarrea del viajero se define como, al menos, dos movi-
mientos intestinales al dia, pero la media de deposiciones suele
ser de 4-5 que se inician, generalmente, a las 12-72 horas de la
llegada al punto de destino. Como dice Gorbach, “el rurismo
expande la mente y suelta los intestinos™ (36).

Miiltiples han sido las denominaciones que se le han dado a
la enfermedad, desde Diarrea del Turista a brotes intestinales,
brotes de Turquia, tripa de gitano, tripa de Adden, tripa de
Nueva Delhi, indigestion de Casablanca: barrigosis de Turqufa,
perro de Hong-Kong, pasodoble azteca, venganza de Moctezu-
ma, mal de Trotsky, y un largo etc.(35)

El dolor fisico y las molestias que ocasiona puede trastornar
los programas turisticos ¢ de negocios, a lo que deberia anadir-
se la dificultad de encontrar un tratamiento médico adecuado,
sobre todo cuando existen problemas con el idioma hecho que
puede complicar la estancia en el extranjero (19).

En una encuesta realizada a turistas espafioles a paises en
desarrollo, el 41% manifestaron haber tenido una diarrea. Los
viajeros procedentes del subcontinente Indio, Oriente Medio,
paises del norte de Africa asi como los participantes en viajes
de aventura (trekking) y en cruceros por el Nilo y Amazonas
tuvieron la prevalencia mds elevada (37).

El 80% de los viajeros que tienen una diarrea se debe a estar
infectados por bacterias enteropatégenas, principalmente por
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Escherichia coli entero toxigénica, Campylobacter jejuni 'y
especies de Salmonella y Shigella (38). De Recientemente se
han registrado brotes en EE.UU y sudeste asidtico de dirrea
acuosa de una duracion prolongada (varias semanas). Los
casos esporddicos se han producido en las estaciones cdlidas v
himedas en EE.UU, el Caribe, Centro y Sur América, sudeste
asidtico y Europa oriental y se ha identificado como organismo
causante un agente relacionado con las cianobacterias que se ha
clasificado como pertencciente al género Cyclospora, para el
que se ha propuesto la denominacion de Cyclospora cayetanen-
sis. El pardsito, en las personas inmunocompetentes, produce
una enfermedad parecida a la gripe con nduseas, vomitos ano-
rexia, pérdida de peso y diarrea de 1-3 semanas de duracién(39-
41). El microorganismo afecta a todos los grupos de edad y es
obligado investigar su presencia a efectos de poder identificar
cualquier tipo de diarrea que con cardcter agudo 6 crénico pue-
dan presentar los viajeros a su regreso (9).

Célera.- La epidemia causada por V. cholerae 01 (serotipo
Inaba, biotipo El Tor) que empezé en Perti en Enero de 1.991,
y que difundié a sur América, continiia atin sin ser reducida. La
propagacion a muchos paises cercanos plantea su posible ende-
micidad en el continente sur americano. La gente se infecta en
mercados, ferias, funerales y campos de refugiados dejando una
estela de casos secundarios en el camino a sus hogares. Las cua-
rentenas y cordones sanitarios no han podido contener la epide-
mia porque la mayoria de viajeros infectados son asintomaticos
(42). Hasta Agosto de 1.992 se habian registrado mis de
600.000 casos y 5.000 defunciones en 20 paises (43). El célera
invadi6é también Méjico, Nicaragua, Honduras, Belice, Guate-
mala y El Salvador (9).

En la epidemia de América latina se registraron 108 casos
de célera confirmados en viajeros que consumieron alimentos
de alto riesgo tales como moluscos crudos 6 poco cocidos 6
agua sin hervir.(9,44). De ellos, un brote de 76 casos se produ-
jo entre los viajeros de un vuelo Lima-Los Angeles y estuvie-
ron asociados al consumo de una ensalada de mariscos prepara-
da por una sociedad de restauracion de Lima (9). [figura7]

La guerra civil y los desplazamientos de la poblacién a un
nivel critico, han sido los responsables de los brotes de colera y
otras enfermedades diarreicas entre los ruandeses alojados en
los campos de refugiados situados a lo largo de la frontera de
Zaire y mds concretamente en las inmediaciones de Goma,
Bukavu y Uvira (45).

En Marzo de 1.993 se describieron en la literatura médica
brotes de una enfermedad diarreica muy parecida al célegg en
dos paises de Asia meridional. El agente causal no es el V. cho-
lerae O1 considerado, hasta ahora como el tnico gérmen res-
ponsable del célera, sino por un serogrupo del V. cholerae des-
conocido hasta el presente, denominado serogrupo 0139 “Ben-
gala que tiene la capacidad de producir una toxina, imposible
de distinguir de la que provoca la enfermedad causada por e/ V.
cholerae 01 (46).

Las cepas (/39 difieren de los serotipos ()/ en la estructura
de lipopolisacdridos, en la presencia de una “cdpsula” y, en un
mayor nimero de copias del gen fox, lo que les confiere mayor
virulencia. Pese a algunas similitudes externas de sus respecti-
vas toxinas, no hay ninguna inmunidad cruzada entre las cepas
0139y 01 (47).

La aparicion de epidemias de cdlera ocasionadas por un gér-
men desconocido hasta la fecha es un hecho nuevo e importan-
te en la historia de esta enfermedad. Las epidemias actuales
debidas a V. cholerae 0139 han sido responsables de decenas de
miles de casos y han causado una mortalidad muy considerable.
Esta nueva cepa no ha sido hallada todavia mids que en Asia
meridional, pero es posible que pueda propagarse a ofras dreas
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Fig. 7. En la epidemia de Peri el consumo de mariscos ofrecido en el menii durante un
vieelo fue el factor asociado al colera contraido por varios viajeros.

(46). El serogrupo 0/39 ya ha sido detectado en EE.UU y
Reino Unido, Alemania, Estonia, Hong-Kong y Singapur
(48.49).

La enfermedad es clinica y epidemioldgicamente imposible
de distinguir del cdlera provocado por V, cholerae 01 y, por
consiguiente, tiene riesgos idénticos para la salud publica, por
lo que todos los paises que detecten casos debidos a este nuevo
serogrupo deben declararlos como exige el Reglamento Sanita-
rio Internacional para el colera (Articulo 3) (50). La cepa, a
menudo, resulta resistente a cotrimoxazol y sensible a tetraci-
clina (48).

Los programas de la OMS de seguridad alimentaria y de
lucha contra las enfermedades diarreicas han editado un folleto
titulado ‘Guia de la seguridad alimentaria para uso de viaje-
ros” donde se encuentran consejos pricticos y algunas recetas
sencillas para alimentarse con toda seguridad y saber qué hacer
en caso de diarrea. Esta publicacién ha recibido el aval de la
Organizacion Mundial del Turismo y de la Asociacion para la
salud de los Turistas (51). A pesar de ello, los viajeros interna-
cionales deben seguir recibiendo informacidn sobre como evi-
tar la enfermedad (48)

Se han establecido normas de uso y recomendaciones para
la vigilancia y salubridad del agua y los alimentos formuladas
por organismos internacionales: Asociacion de Transporte
Aéreo Internacional (AITA) y Organizacion de la Aviacion Civil
Internacional. Estas recomendaciones se difunden entre las
companias aéreas y las cadenas internacionales de hoteles.
También la comision mixta FAO/OMS del Codigo Alimentarlo
ha establecido a este respecto mds de 25 normas de uso en

materia de higiene y/o tecnologia para diferentes productos ali-
mentarios (52). [figura 8]

La etiologia bacteria de la diarrea del viajero explica la efi-
cacia documentada de los antibiéticos utilizados en el trata-
miento y profilaxis de esta enfermedad. Debido a las resisten-
cias aparecidas frente a los antibidticos actualmente solo las
quinolonas siguen siendo efectivas contra todas las bacterias
enteropatégenas que causan diarrea en el viajero, por lo que se
ha utilizado con éxito el ciprofloxacino durante 3-5 dias en el
tratamiento de esta enfermedad (53,54). Si se emplea precoz-
mente es suficiente una dosis tGnica de 500 mg para reducir la
gravedad y duracion de esta entidad (55).

La profilaxis tiene un valor en ciertos viajeros de alto ries-
go (56). En general se aconseja a todos los viajeros de paises
desarrollados que se dirijan a los que se encuentran en desarro-
llo, especialmente los que efectian viajes de corta duracién que
lleven un antibidtico quinoldnico ¢ un agente inhibidor de la
motilidad intestinal; uno 6 ambos deben tomarse al primer
signo de diarrea (57)

Estd muy avanzado el estudio de una vacuna de uso oral
para prevenir la diarrea del viajero dirigida contra el agente que
mis frecuentemente la produce: E. coli enterotoxigénico
(ECET). Se basa en un preparado de la toxina termostable obte-
nida sintéticamente, conjugada con la subunidad B de la toxina
termoldbil (35). También se ha puesto a punto un método nuevo
para inactivar a los gérmenes, sin alterar los antigenos protei-
cos, empleando la colicina E2 (58).

Las vacunas actuales inyectables de bacterias totales no son
efectivas en la lucha contra el célera ya que la inmunidad que

Coamamnt EVITER LES MALADEES DUES
A L'INGESTION D’ALIMENTS ET DE BOISSONS
PEPROPRES A LA COMSOMBMATION

Fig. 8. Guila de seguridad alimentaria para viajeros internacionales. Publicacidn de la
Organizacion Mundial de la Salud.
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despiertan es débil y de corta duracion. La OMS ha estable-
cido como objetivo prioritario el desarrollo de una vacuna
mejorada. Entre las nuevas vacunas la viva oral CVD-103
HgR puede considerarse prometedora. Se trata de una vacuna
atenuada de la cepa V. cholerae 01 biotipo clésico, serotipo
Inaba, obtenida por ingenieria genética que puede ser admi-
nistrada en una sola dosis. La vacuna es inmundégena bien
tolerada y capaz de proporcionar inmunidad protectora a los 8
dias de su administracién, con una duracién minima de aque-
lla de 6 meses (59-61).

Fiebre tifoidea- Es una enfermedad suficientemente seria
relacionada con los viajes adn cuando en realidad es poco fre-
cuente entre los viajeros (6.1 casos por millén de viajeros) (62).

. Para la prevencién se emplea la vacuna viva atenuada oral
con la cepa S. typhi Ty21a, que se administra en tres dosis en
dias alternos una dosis de recuerdo al afio.

'Actualmente se ha desarrollado una vacuna a partir del poli-
sacérido capsular Vi purificado que se estd comercializando en
Europa (Pasteur-Mérieux). Una sola dosis inyectable es eficaz
en el 81% de los casos persistiendo los ant{cuerpos, al menos,
durante tres afios (63-65).

Hepatitis A- Es la infeccién mds frecuente en viajeros,
especialmente en aquellos que se desplazan a los paises en
desarrollo y més concretamente a la zona de los trépicos, sien-
do en los adultos en quienes son mds frecuentes las formas gra-
ves. Los estudios llevados a cabo en Inglaterra y Gales, Suiza y
Escandinavia revelaron que entre el 40-50% de-los casos regis-
trados estaban relacionados con un viaje internacional reciente
(66).

La posibilidad actual de disponer de una vacuna especifica
- ha modificado la prevencién de la enfermedad ya que produce
una inmunidad duradera y es bien tolerada, incluso en nifios
(67,68). La vacuna es de evidente utilidad para viajeros proce-
dentes de zonas de baja endemicidad al virus de la hepatitis A
(Buropa occidental. Norteamérica, Australia, Japon) que se des-
placen a paises en desarrollo donde Ia circulacion de aquel es
elevada y las condiciones de higiene no son de un nivel sufi-
ciente para evitar la infeccién.

Lavacuna se administra en 3 dosis : las dos primeras con un
mes de intervalo v la tercera a los seis meses de la primera. Las
situaciones de preexposicién no plantean problema si el viajero
se presenta, como minimo, un mes antes de salir hacia una zona
endémica, ya que a las dos semanas de haber administrado una
sola dosis se detectan anticuerpos en el 50% de los vacunados
.y a las dos semanas siguientes a la admjnistracién de la segun-
da dosis, confiere un 90% de proteccion (69).

Para aquellos viajeros que comparecen en los servicios

médicos solo unos dias 6 una semana antes.de iniciar el viaje es ..
criterio de algunos administrar una dosis de inmunoglobulina al

mismo tiempo que la primera dosis de la vacuna 4 -una dosis
doble de vacuna (70).
Hepatitis E.- Enfermedad virica cuyo agente causal se trans-
mite por via oral, esencialmente por el agua contaminada por
excretas. Puede presentarse tanto en forma epidémica como en
casos esporadicos en paises de bajo nivel socio-econémico. Epi-
demias de origen hidrico han sido confirmadas en la India,
~*Nepal, Afghanistan, Pakistdn, China occidental, Eritrea, Soma-
lia; Sudén, Kenia. Etiopia, Republica Islamica de Irdn, Myan-
mar, Burma. antigiia Unién Soviética y Méjico (18,71-73). A
principios de 1.991. se registré en Kampur, India; la mayor epi-
demia de hepatitis E que afectd a casi 800.000 personas (74). En
los paises desarrollados los casos registrados: especialmente en
nifios, son importados, procedentes de paises con endemia.
Habitualmente evoluciona de forma favorable, salvo en
embarazadas en las que es mds frecuente y grave ya que puede
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evolucionar hacia una hepatitis fulminante en el 10% de los
Ccasos.

No existe tratamiento especifico. La clonacién del genoma
del virus de 1a hepatitis E ha supuesto el primer paso para el
desarrollo de una vacuna (75-78).

Amebiasis.- Ha sido responsable de alta incidencia de abs-
cesos hepéticos, especialmente en viajeros procedentes del
sudeste asidtico. principalmente en los que habfan visitado la
isla de Phuket (Tailandia). El consumo de frutas y ensaladas,
cubiertas con cubitos de hielo fabricados con agua contamina-
da, pudo ser la causa. En turistas italianos de registré un brote
de esta enfermedad (79).

3 - ENFERMEDADES TRANSMITIDAS POR VEC-
TORES

Paludismo- Tal vez sea la enfermedad importada por los
viajeros que tiene mayor trascendencia y, hoy por hoy, es la
asignatura pendiente de la patologia infecciosa a nivel univer-
sal. A escala mundial no hay enfermedad infecciosa que supere
sus cifras de morbilidad (m4s de 200 millones de personas
padecen en el mundo paludismo) y mortalidad (2,5 millones de
personas mueren anualmente por esta enfermedad) (80).

Se calcula que unos 100.000 viajeros se infectan anualmen-
te por el parésito y que fallecen el 1% de los que adquirieron la
forma maligna 6 perniciosa.(19,81). De-los casi 1.000 casos de
paludismo registrados anualmente en la Repiiblica Federal de
Alemania, cerca de la mitad contrajeron la forma maligna de la
enfermedad (82). )

En Espaiia, a pesar de haber sido declarada libre de palu-
dismo por la OMS. cada afio se notifican casos en viajeros que
regresan de zonas paludmas especialmente en turistas, inmi-
grantes (siibditos de pafses endémicos desplazados a nuestra
nacién por motivos académicos 6 cualquier actividad laboral),
trabajadores temporales en paises endémicos, religiosos, mari-
neros, obreros navales especializados y de plataformas petroli-
feras (83). En 1.990 se registraron oficialmente 161 casos aun-
que este ndmero sea probablemente mayor en la realidad
(84,85). Como dice Hoffman: “No hay que dejar de pensar en
esta enfermedad a pesar de estar erradicada en nuestros pai-
ses. Por otra parte es la enfermedad que remueve en mayor
medida nuestra conciencia de ciudadanos del mundo” (86).

El paludismo también ha causado impacto en las tropas
expedicionarias ha influido en las operaciones militares. Duran-
te la primera guerra mundial en la campafia de Macedonia un
general francés al que se le habia ordenador atacar respondié de
muy mal humor-: “lamento que mi ejército esté en el hospital
con paludismo.” En efecto, en esta campafia 96.000 soldados
franceses fueron hospitalizados por esta causa. Durante la
segunda guerra mundial las tropas americanas registraron unos
500.000 casos. A este respecto, el general Douglas MacArthur
dijo una vez . Doctor esta guerra serd muy larga si, por cada
division al frente del enemigo necesito contar con una segunda
en el hospital y-una tercera.convaleciente de una enfermedad
tan debilitante” (87). Todavia hoy los cascos azules contintian
sufriendo las consecuencias-de esta enfermedad. Tres de los |
15.000 que formaban el contingente de la ONU para la pacifi-
cacién de Camboya en 1.992'murieron por-esta causa y casi 400
contrajeron el paludismo en unsolo mes. -

Pero del mismo- modo que sucedié con las carabelas de
Colén que ocultamente llevaron sus “polizones invisibles”,
hoy, més de 500 afios después, la historia se repite, aunque el
medio de transporte empleado.sea muy distinto y més sofistica-
do: los aviones a reaccién. Y asi se ha acuiiado un nuevo tér-
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Fig. 9 y 10. La leishmaniasis importada ha constituido un importante problema sanitario entre los efectivos del ejército americano que participaron en la Operacién Tormenta del
Desierto.

mino, el de “paludismo de aeropuerto 6 aerotransportado”
para denominar una subclase de paludismo transmitido por la
picadura de un mosquito tropical importado por via aérea
(88,89).

Hace ya mds de 50 aflos que se reconocié por primera vez el
peligro de que por medio de las acronaves se diseminaran los
vectores del paludismo y de la fiebre amarilla. Se ha sugerido
que los mosquitos penetran en los aviones durante el manteni-
miento de rutina en hangares abiertos, iluminados artificial-
mente (90). También se ha propuesto que especialmente duran-
te las escalas nocturnas, la luz y el calor que salen de la cabina
de pasajeros abierta y el diéxido de carbono que expulsan los
motores del avién atraen a las hembras hematéfagas (91).

Russell suspendi6 pequefios recipientes con insectos de las
ruedas de un Boeing 747B. Més del 80% de los mosquitos
sobrevivieron en seis vuelos entre 1,5 y 9 horas de duracién res-
pectivamente y no se vieron afectados por presiones atmosféri-
cas extremadamente bajas ni temperaturas externas de -472 C a
+54°C e internas de +8°C a +28°C. En consecuencia Russell
sugirié que se desinsectase el compartimiento de las ruedas
junto con las cabinas de pasajeros y de carga (92).

La proteccién contra la picadura de los mosquitos constitu-
ve la primera medida de defensa contra el paludismo (19). La
proteccion personal mediante vestidos que cubran las partes del
cuerpo descubiertas v el empleo de mosquiteros y repelentes no
solo sirven para reducir el riesgo de la enfermedad sino que dis-
minuyen las molestias y la interrupcién del suefio que ocasio-
nan las picaduras de los insectos.

La quimioprofilaxfs del paludismo solo est4 indicada en los
casos en que exista riesgo evidente de exposicién por la perma-
nencia durante la tarde o noche en lugares descubiertos en
zonas rurales. Ninguna quimioprofilaxis antipalidica confiere
proteccién completa y no debe ser sistemdticamente prescrita a
todos los viajeros que se dirijan a zonas paltidicas. Cuando esté
indicada se debe iniciar la semana anterior a la fecha de partida
vy si se prefieren los antipalidicos que se toman diariamente, se
inciard el dia anterior de la salida, manteniéndola en ambos
casos durante la permanencia en la zona de riesgo sin olvidar la
necesidad de proseguir la toma de los medicamentos durante un

periodo de cuatro semanas contadas a partir de la dltima expo- .

sicion eventual (93). Para la toma de decisién del empleo de una
quimioprofilaxis apropiada se debe tener en cuenta no solo el
riesgo de adquirir la enfermedad, sino también el patrén de
resistencia del agente a los antipaliddicos y la toxicidad de los
medicamentos actualmente disponibles (94).

La busqueda de una vacuna contra el paludismo es la gran
esperanza por la que se lucha en diversos centros de investiga-
cién de todo el mundo, aunque su consecucién no estd exenta
de complejidad. Es un gran reto para la ciencia pero una impor-
tante reivindicacién para la humanidad. Aunque suele desarro-
llarse una relativa inmunidad protectora frente a una determina-
da cepa de Plasmodium falciparum, la diversa variedad de pars-
sitos existentes y su complejo ciclo vital impiden de una parte
no solo el rdpido desarrollo de una inmunidad natural y sino
también dificultan la elaboracién de vacunas efectivas y segu-
ras. La vacuna sintética del inestigador colombiano Manuel
Elkin Patarroyo, denominada SPf66, estd constituida por un
polipéptido quimérico de Plasmodium falciparum. Se elabora a
partir de protefnas sintéticas que simulan la estructura de las
principales protefnas producidas en los distintos estadios de
desarrollo del Plasmodium falciparum y que éste utiliza para
invadir los hematies. La vacuna ha sido ensayada con éxito en
Colombia y en el valle del Kilombero (Tanzania) donde existe
una intensa tranmisibilidad (95,96). Proximamente se ensayara
en Tailandia y Camboya. Se administra en tres dosis los dias
130 y 180. Actualmente se sigue trabajando para lograr una
vacuna adaptada a los viajeros internacionales

Fiebre amarilla.- En la actualidad se han comprobado cam-
bios en el vector de esta enfermedad motivados por el transpor-
te internacional. En la epidemia declarada en Nigeria en 1.991
se detect6 por primera vez en el continente africano, la presen-
cia de un de un vector eficaz (Ae. albopictus) que podria conti-
nuar propagdndose en Africa. Las larvas vivas de este mosqui-
to podrian haber sido introducidas en los neumdticos usados
importados de Japén (97).

La fiebre amarilla es endémica en algunas zonas de Suda-
mérica y Africa.

En Nigeria a finales de 1.994 se registré un brote de 120
casos que causé 80 defunciones razén por la cual las autorida-
des sanitarias aconsejaron la vacunacién a todos los viajeros
que se dirijieran a este pafs. (98). El Certificado Internacional
de Vacunacidn contra la fiebre amarilla es el Gnico exigible por
el Reglamento Sanitario Internacional, a pesar de lo cual el via-
jero no siempre estd suficientemente informado de ello (99).

La vacuna de la fiebre amarilla es extraordinariamente 14bil,
lo que explica que, excepcionalmente, puedan darse casos en
personas previamente vacunadas. Se ha documentado el caso de
una espafiola que habia viajado a Niger, Malf, Burkina-Faso y
Mauritania que contrajo la enfermedad a pesar de haber sido
vacunada. La causa de este fracaso hay que atribuirla a la rapi-
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dez con que se inactiva la vacuna por lo que debe administrar-
se inmediatamente después de abrir ine 2mupollas (100).

Leishmaniasis.- Actualmente se calcula que hay mds de 12
millones de personas infectadas en el mundo y que tanto el turis-
mo como las peregrinaciones a paises endémicos suponen un
importante riesgo. La enfermedad puede presentarse entre las
tropas expedicionarias como sucedié durante la guerra que libra-
ron entre la Repiblica Isldmica de Irdn ¢ Iraq en la que se regis-
traron miles de casos en ambos bandos (101). En EE.UU. la
leishmaniasis se ha convertido recientemente en un importante
problema debido a los casos que se han presentado entre los
militares a su regreso de la guerra del Golfo (9).[figuras 9 y 10]

En las formas cutdneas la esperanza estd puesta en una vacu-
na de protomastigotes muertos que se estd elaborando en Brasil
(101). En Europa se estan ensayando en perros distintos tipos de
vacunas contra la forma visceral con la finalidad de reducir la
infeccién en el huesped reservorio (101). Los avances mis
recientes intentan conseguir una vacuna oral contra la forma
visceral mediante la expresion en salmonellas de la glicoprotei-
na mayor de la superficie de protomastigotes (gp63). (102).

Encefalitis japonesa.- Es el tipo de encefalitis virica epidé-
mica mis frecuente en el mundo. La infeccion causa enferme-
dad sintomatica solo en | de cada 20 a 100 afectados. Es una
enfermedad grave responsable de una mortalidad proxima al
25% y causante de secuelas en el 50% de los casos. Las dreas
endémicas son el sudeste asidtico, Japén, Repiiblica Popular de
China, Repiiblica democrética popular de Lao, Corea. Taiwan,
Tailandia, India, Nepal, Filipinas, Sri Lanka, Viet Nam y Myan-
mar (9, 19).

El riesgo de adquisicién de la encefalitis japonesa depende
de la estacion del afio, localizacion, duracion del viaje y activi-
dad personal. La picadura de los mosquitos constituye el tinico
determinante de riesgo. El viaje durante la estacion transmisora
(Mayo-Septiembre) y la exposicion en dreas rurales, son los
principales factores de riesgo (9, 95).

Food and Drug Administration (FDA) de EE.UU, aprobé en
diciembre de 1.992 la vacuna inactivada para uso solo de aque-
llos viajeros y militares que vayan a residir en zonas rurales
durante la estacion de transmisién que varfa de un pais a otro.
Se recomienda un programa de vacunacién de tres dosis admi-
nistradas segin la pauta 0, 7, 30 dias (9, 103).

Miasis.- Aunque en Espafia no son frecuentes los casos de
importacién de miasis cutdneas desde regiones tropicales 6 sub-
tropicales, las corrientes migratorias que se producen en la
actualidad, el turismo creciente y los transportes internaciona-
les rdpidos estdn siendo buenos aliados en la diseminacion de
miasis forinculosas.

LOS VIAJES INTERNACIONALES COMO CONDUCTA
DE OCIO

El turismo es una conducta de ocio. de “descanso”, de las
exigencias normales de la vida y’ello origina habitualmente tres
conductas problemiticas graves : Consumo excesivo de alcohol
y de drogas, accidentes y mayor riesgo de enfermedades de
transmision sexual (ETS) (13).

Consumo de alcohol.- En un estudio llevado a cabo en
EE.UU. se demostrd que el turismo guarda una relacién directa
con los accidentes mortales de trafico asociados, generalmente,
al estado de embriaguez (104).

En otro estudio efectuado en pacientes semi-ahogados
ingresados en el hospital Queen Elizabeth, de Barbados, el 60%
fueron turistas de los que una tercera parte habian consumido
bebidas alcohdlicas antes de sufrir el accidente (105).
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Fig. 11. Los vehiculos piiblicos destartalados, no somefidos a inspecciones técnicas
periddicas, carentes de respuestos y abarrotados de viajeros, causa muy frecuente de
accidentes. Fotografia de uno de los autores.

Consumo de drogas.- En todas partes existe constancia de
su aumento, con los consiguientes problemas sociales, econo-
micos y sanitarios. Dado que en muchos paises la posesion y el
uso de drogas son ilegales, se carece de datos fidedignos res-
pecto a la frecuencia con que los viajeros las consumen, pero en
general se acepta que es un hecho frecuente el comercio de dro-
gas con ellos (15).

Accidentes.- Las enfermedades infecciosas constituyen la
mayor causa de morbilidad registrada en los viajeros, pero por
el contrario solo son responsables del 1% de las muertes regis-
tradas en ellos. Sin embargo los accidentes causados por vehi-
culos de motor constituyen la causa principal de mortalidad pre-
venible en el extranjero (106). Los accidentes se producen en
carreteras mal pavimentadas y peor senalizadas, con vehiculos
sin reparar y que por tanto no ofrecen seguridad, en viajeros que
utilizan motocicletas sin cascos y, en aquellos que emplean los
transportes publicos cuyos vehiculos, destartalados, y sin los
minimos requisitos de seguridad van abarrotados de publico.
Como norma general quienes viajen en vehiculo propio deberi-
an informarse previamente del estado de las carreteras y posibi-
lidades de abastecimiento de combustible y quienes los alquilen
deberian comprobar, ademds, su estado de seguridad (neumati-
cos, frenos, cinturones de seguridad, faros, rueda de repuesto,
etc). (19).[figurall]

Enfermedades de transmision sexual (ETS) Constityyen
actualmente en la mayoria de los paises el grupo mds frecuente
de enfermedades infecciosas notificables especialmente en los
grupos de edades comprendidos entre 15 y 50 afios. Mds de 20
agentes patogenos distintos se transmiten por contacto sexual.
Las ETS son hiperendémicas en muchos de los paises en desa-
rrollo y solo la incidencia mundial de las principales se estima
en unos 250 millones de casos anuales (19, 107).

El turismo, al desplazar al individuo de su entorno habitual,
de su trabajo v, a menudo de su familia y permitirle, al mismo
tiempo, una mayor disponibilidad de su tiempo libre, le predis-
pone para buscar y conseguir contactos sexuales esporidicos y
lo expone, pues, a una mayor posibilidad de contagio de ETS .
Por ello se han convertido en “ puntos rojos de ETS" los luga-
res de turismo internacional, asi como el cientifico de reunio-
nes, congresos, conferencias, convenciones, etc. En algunos
paises desarrollados la mayorfa de las infecciones sexualmente
transmisibles se han contraido durante un viaje internacional
(19).

En muchas ocasiones los viajeros procedentes de paises
desarrollados adquieren una £TS tras haber tenido muchas de
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sus relaciones sexuales con otros extranjeros procedentes tam-
bién de otros paises desarrollados, por ello el espectro de la ETS
resultante es idéntico al existente en los paises de procedencia
mds que al del pais donde ocurrié la éxposicién.(19).

Larelacién sexual es el mecanismo principal de transmisién
del Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), agente pro-
ductor del SIDA. El riesgo de infectarse por el VIH existe en
casi todos los paises del mundo ya que en muchos de ellos cir-
cula con carédcter epidémico. Actualmente se estima que hay
mds de 14 millones de infectados por el VIH en el mundo (108).
En un afio en Chiang Mai, Tailandia, mensualmente el 10% de
prostitutas sufrfan una seroconversion y el indice de prevalen-
cia del VIH en las prostitutas instaladas en burdeles fué cercano
al 40% (109). Es probable que hacia el afio 2.000 el coste del
Sida en Tailandia alcance los 900.000 millones de délares
(110). En Bombay, India, en 100.000 prostitutas al menos el
30% fueron VIH positivas. La epidemia en Asia podria dejar
acabando pequeiias a todas las demds, tanto en extensidn como
en impacto (110).

La adquisicién de la infeccién por e/ VIH en un pais extra-
fio y la correspondiente importacién al pais de origen ha ocurri-
do también entre miembros de las Fuerzas Armadas. Asf suce-
dié con los efectivos cubanos destinados en Angola. En Elista,
en la extinta Unién Soviética, se produjo un brote de infeccién
nosocomial que pudo haberse debido a un asesor militar sovié-
tico destinado en Africa, en 1.981. Casos de infeccién por el
VIH se han presentado también en las tropas americanas desti-
nadas en Viet-Nam producto de la promiscuidad vy consumo de
drogas de abuso en las bases americanas de Guam y Filipinas
(111) ‘

La existencia de un segundo miembro de la familia de los
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH-2) se detectd en
senegaleses. Este virus no ha llegado a producir a corto plazo
una segunda pandemia de Sida como se temia y se ha mante-
nido localizado fundamentalmente en Africa occidental debi-
do a su menor transmisibilidad sexual y prenatal ya que causa
menor destruccion celular, menores cargas virales y pérdidas
de células CD4, asf como menores velocidades de progresién
a Sida y muerte. Tanto a nivel epidemiolégico como clinico y
molecular el VIH-1 y el VIH-2 son bastantes mds diferentes
de lo que se puede creer (112). El Virus de la Inmunodefici-
encia Humana tipo 2 (VIH-2), endémico en Africa Occiden-
tal, ha difundido recientemente a EE.UU., Alemania, Francia
y Portugal. (113). En Espafia los casos de infeccién descritos
por este virus han sido esporddicos (inmigrantes africanos y
marineros) a pesar de que estos dos dltimos paises constitu-
yen las regiones no africanas con mayor prevalencia de infec-
cién por el VIH-2 (114).

La abstencién de relaciones sexuales ¢ la limitacién a una
sola pareja no infectada y fiel, y el empleo del preservativo
en caso de duda, tanto en hombres como, a ser posible, en
mujeres constituyen los procedimientos para evitar el riesgo
de adquisicion de las ETS (19). Sin embargo, muchos viaje-
ros con conductas de alto riesgo no consideran 1til su empleo
y creen que el SIDA, aunque es grave, es dificil de prevenir
(115, 116).

Actualmente se vuelve a dar gran importancia a la fidelidad
como medio de prevencion de las ETS. En la India una Organi-
zacién No Gubernamental utiliza el Kdma-Siitra, antigiio trata-
do sanscrito sobre el arte del amor fisico, como alternativa al
preservativo, para prevenir la sexualidad sin riesgo (117). El
Secretario Honorario de la Organizacién India para la Salud ha
seflalado: “Si las personas logran placer practicando la sexua-
lidad en 65 posiciones diferentes no irdn a buscar a otra. Asi
puede romperse la monotonia de la monogamia gracias a la
prictica de una sexualidad exdtica 6 variada...” . Como regla

general una persona tiene entre 70 y 80 relaciones sexuales por
afio y hace falta, por consiguiente, un afio para ensayar todas las
posiciones. En concreto, “Muchas posiciones con una sola
pareja valen mds que una posicién con varias parejas” ... (117).
[figural2]

A pesar del gran ndmero de ETS existentes actualmente solo
la hepatitis B es la dnica infeccién sexualmente transmisible
prevenible mediante la vacuna.

Fig. 12. Un grabado del Kama-Siitra. En la India actualmente se sugiere resucitar este
antiguo tratado para prevenir la sexualidad sin riesgo.

Otra importante ETS incluida como la anterior en el grupo
denominado de segunda generacion es el herpes genital, infec-
cién viral crénica y recurrente cuyo principal agente productor
es el herpesvirus tipo 2 (HSV2). Solo en EE.UU. se calcula que
mds de 25 millones de personas estdn crénicamente infectadas
por este virus actuando como inmenso reservorio transmisor de
él a sus parejas (118,119).Las infecciones virales crénicas no
responden al tratamiento antiviral, sin embargo se ha sugerido
para su tratamiento el empleo de vacunas inmunoterdpicas en la
confianza de que aumentando la inmunidad del huésped frente
al HSV se lograrfa reducir la gravedad de las recidivas (120). La
vacuna elaborada con la glucoproteina D (gpD2) del HSV2
recombinante administrada a pacientes con herpes genital recu-
rrente reduce la frecuencia de la reactivacién sintomética, lo
que puede suponer el inicio de un paso importante en cl control
de esta enfermedad (121).

Respecto a las vacunas del SIDA la imposibilidad de utilizar
virus vivos atenuados, especialmente por su capacidad mutagé-
nica y la falta de resultados con las recombinantes elaboradas
con subunidades de proteinas y péptidos del gen env (gpl60) 6
de sus componentes (gpl20 y gp41) ha hecho que se busquen
otros agentes patdgenos como vectores para la expresion de los
correspondientes antigenos del VIH como los virus de la vacci-
nia, canary pox (virus de la vacuna del canario que no se repli-
ca en el hombre) y baculovirus (virus de insectos que infectan
el estado larvario de una polilla de California). Algunos de estos
productos han sido ya ensayados en el hombre consiguiendo un
cierto grado de respuesta inmunitaria humoral y celular (122).

* ‘Aungue los anticuerpos producidos por una vacuna elabora-
da con un VIH especifico son capaces de neutralizar el virus ori-
ginal, no lo son de inactivar otros virus aislados de diversos
enfermos de SIDA (123). De aqui que los estudios recientes
sugieran que la prevencion sea posible via inmunidad celular
mds que por la humoral. En todos los grupos de riesgo se han
identificado un ndmero significativo de individuos que siendo
seronegativos al VIH y no padecer la enfermedad presentan una
potente inmunidad celular frente a él (124, 125). Probablemen-
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te la inmunidad celular proteja mds que la humoral e incluso
aquella podria ser el inico componente proicetor contra al virus
(126).

Para evitar la replicacién del VIH en el organismo se estdn
ensayando los nucledtidos “antisentido”, terapia genética, virus
contra virus y factores celulares. Los estudios con terapia gené-
tica todavia estén en la fase de ensayo “in vitro” pero los ensa-
yos clinicos podrian empezar en un futuro préximo. También
los Herpesvirus 6 y 7 que utilizan los linfocitos CD4 para pene-
‘trar en el organismo (hecho observado por primera vez en el
campo de la virologfa) podrian utilizarse para inhibir la replica-
cién del VIH (126).

OTROS PROBLEMAS SANITARIOS DE ACTUALIDAD

Difteria.- Es una enfermedad practicamente controlada en
los paises desarrollados con adecuada cobertura vacunal anti-
diftérica; sin embargo, los viajeros a paises en desarrollo tienen
mayor riesgo de exposicién a la enfermedad. Al cambio del per-
fil inmunitario en los adultos hay que atribuir la epidemia regis-
trada en la Federacién Rusa que se propagé a muchos de los
“oblats” (regiones) del pais. La mayoria de los casos se regis-
traron en empleados de estaciones de ferrocarril y aeropuertos.
Fl brote se propagd a otros paises (Ucrania, Lituania, Noruega
y Polonia), en los que en 1.992 se registraron casos relaciona-
dos epidemiolégicamente con aquellos (128).

También se han documentado casos de difteria cutdnea en
viajeros britdnicos y australianos a su regreso de paises tropica-
les. Por esta razén, se recomienda a todas las personas que via-
jen a paises en los que exista riesgo de difteria que estén ade-
cuadamente inmunizadas contra la enfermedad (129,130).

Enfermedad meningocécica.- Las poblaciones desplaza-
das a paises en desarrollo, por su nimero y condiciones preca-
rias de vida en los campos de refugiados, constituyen grupos de
riesgo especiales en los que han hecho acto de presencia brotes
de enfermedad meningocdcica. Las epidemias registradas en la
franja del “cinturén meningitico” en el continente africano y
las surgidas en Pakistdn, India, Nepal, Viet-Nam, Repiiblica
Popular China y Arabia Saudf{ asf lo confirman (118, 119) En
esta dltima nacién se exige el certificado de vacunacién contra
la meningitis a los peregrinos a La Meca (120) [figura 13]

Burundi acogié a més de dos millones de ruandeses que
huifan dé su pais a consecuencia de la guerra. Ya en 1.992 las
autoridades sanitarias de Burundi recomendaron a los viajeros
que se dirigieran a este pafs que se vacunaran ante la epidemia
de meningitis que se habfa declarado (121.122). Dadas las con-
diciones actuales de la poblacién refugiada, la epidemia podria
reactivarse.

Sarampién.- Se han descrito brotes de esta enfermedad
entre adolescentes vacunados con una dosis a partir de un caso
importado registrado en otro adolescente, también previamente
inmunizado, procedente de un pafs no industrializado. De aqui
Jue se recomiende a quienes vayan a desplazarse a zonas de
incidencia elevada que esten adecuadamente vacunados contra
el sarampion conforme a las recomendaciones actuales (136).
Los calendarios de vacunacion tardia en dos dosis son més apro-
piados para los paises desarrollados con buena cobertura de
inmunizacién, debiendo administrarse la primera dosis entre los
9y 15 meses de edad y la segunda, al ingreso en la escuela (137).

Transmision de bacterias resistentes a los antimicrobia-
nos. Tres cuartas partes de la poblacién mundial viven en Afri-
ca, Oriente medio, América latina y Asia. Estas regiones que
solo consumen el 20% del suministro mundial de antibidticos
tienen las tasas de resistencia més altas a los antimicrobianos
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Fig. 13. La franja del cinturén meningitico se extiende desde Gambia en el oeste a Etio-
pia en el este. Es una zona castigada por importantes epidemias de la enfermdad menin-
gococica.

clasicos. La movilidad de la poblacién mundial contribuye a
anmentar el riesgo de la diseminacién de bacterias de resisten-
cia miltiple a los antimicrobianos mediada por pldsmidos
(138). )

La posible difusién intercontinental procedente de Espafia a
EE.UU. de un clon multirresistente de Strepfococcus preumo-
niae y el riesgo de presentacién de brotes epidémicos en caso de
grandes concentraciones humanas fué motivo para que algunos
consideraran la posibilidad y conveniencia de administrar la
vacuna antineumocdécica a personas con factores de riesgo
durante los Juegos Olimpicos de Barcelona y la EXPO-92 de
Sevilla (139,140). _ '

El viajero inmunocomprometido.- Su nimero estd aumen-
tando. Todos los pacientes con inmunidad potencialmente dis-
minuida (personas VIH+, pacientes sometidos a quimioterapia
de cancer 6 receptores de trasplantes con inmunosupresion de
larga duracién) deben ser individualmente evaluados no solo en
orden a determinar los riesgos y beneficios que se pueden deri-
var del viaje sino también del empleo de las medidas preventi-
vas. Todos estos viajeros deberdn llevar consigo un informe
médico y la direccién de contacto para el caso de que surjan
problemas de salud en el extranjero (141).

REPERCUSIONES SANITARIAS SOBRE LA POBLA-
CION HUESPED

Los viajeros internacionales en general y el turismo en parti-
cular, constituyen un potencial motor de crecimiento de consi-
derable importancia en la economia de los paises y representan
un gran aporte a la estabilidad y al crecimiento econémicos. Sin
embargo pueden plantear problemas sanitarios y sociales que
pueden repercutir en la poblacion local que les recibe: 1.- Trans-
misi6én de enfermedades infecciosas a sus habitantes. 2.- Cam-
bios en el estilo de vida que pueden causar trastornos en aque-
lla. 3.- Problemas asistenciales.[figuras 14 y 15].

Las enfermedades infecciosas que suelen tener mayor reper-
cusién sobre la poblacién son las de contacto directo y, dentro
de ellas las de transmisién sexual. La “cultura de la playa”
caracteristica del turismo, se presta al contacto sexual de los
visitantes con la poblacién local y lo fomenta (142).

Se ha comprobado que las caracteristicas genéticas, serol6-
gicas y biomoleculares de los gonococos aislados en pacientes
de la localidad son en muchos casos, similares a las de las cepas
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1,

Fig. 14. También en las

es inter de ayuda humanitaria repercuten las
consecuencias negativas tanto en los viajeros como en la poblacion que los acoje. En la
fotografia uno de los autores con miembros del Frente Sandinista de Liberacidn Nacio-
nal (Esteli, Nicaragua).

comunes que circulan en los paises desarrollados. Se trata, por
tanto, de un proceso de “exportacién” de cepas no habituales a
los nativos. Ciertas prostitutas que captan principalmente clien-
tes extranjeros padecen uretritis por Chlamydias y herpes mas
representativas de los paises de sus clientes que del propio
(143).

Las poblaciones locales donde hay més trénsito turistico
pueden ser victimas de los agentes patogenos introducidos al
pafs por los viajeros en alimentos de preparacién casera. Las
epidemias de fiebre aftosa en México en 1.953 y de peste por-
cina africana en la Repiiblica Dominicana en 1.978 y en Brasil
en 1.980 obedecieron a esta causa (2). En las peregrinaciones a
La Meca no se autoriza a los peregrinos llevar consigo produc-
tos alimentarios, salvo pequefias cantidades de provisiones para
el camino contenidas en recipientes faciles de abrir e inspeccio-
nar (133).

Los principales trastornos relacionados con patrones de con-
ducta son el alcoholismo y el consumo de drogas. El consumo
de alcohol parece ser mds elevado en las zonas de mayor densi-
dad de visitantes, aunque es probable que los viajeros no ejer-
zan una gran influencia directa ni sobre aquel ni sobre el de dro-
gas.

El tercero de los problemas planteados por la acogida de
viajeros es de orden asistencial. Las zonas turisticas suelen ser
consideradas zonas de alta demanda asistencial, por ello es
conveniente para no desbordar al sistema de salud y que no se
produzca un “overbooking sanitario” , una adecuada planifica-

cién en relacién a la expectativa de visitantes. Tal vez sea el
idioma la mayor dificultad que entrafia la atencién al viajero
internacional. Su desconocimiento dificultara el diagnéstico o
el conocimiento de una enfermedad de base, medicamentos
que se estd administrando el paciente y considerar las diversas
formas de cobertura, de reembolso e incluso de repatriacién
(144). Los ciudadanos espafioles, en el caso de necesitar lle-
var medicinas no deben olvidar averiguar si existe algin tipo
de restriccién para su transporte dentro del pais que vayan a
visitar.

El mercado tinico producird probablemente, un aumento del
“turismo médico”, bien sea por decisién del propio paciente
por la recomendacién del facultativo, la accién de servicios
sanitarios para atraer enfermos de otros paises 6 por la actua-
cién de compafiias de seguros y autoridades para la compra de
servicios en otros Estados de la Comunidad Europea. El resul-
tado puede ser un mayor flujo de pacientes hacfa los paises del
sur de Europa en busca de menores costes y, al mismo tiempo,
un traslado en direccién opuesta hacia los centros de excelencia
en el centro del continente.

Fig. 15. La cooperacion cientifica sanitaria en paises en desarrollo posibilita un contac-
to mds estrecho con las poblaciones indigenas. En la fotografia uno de los autores for-
mando parte de un equipo de la OMS en la Repiiblica de Togo.

VACUNACIONES.

Debe distinguirse entre vacunas exigidas reglamentaria-
mente por los paises para entrar en su territorio de las recomen-
dadas por la OMS y las aconsejadas en ciertas circunstancias
19).

La vacunacién contra la fiebre amarilla es la tnica que se
puede exigir para entrar en algunos paises, segin se proceda 6
no de zonas infectadas. Independientemente de su posible exi-
gencia, la vacunacién se recomienda encarecidamente para
todos los viajeros que se dirijan a zonas infectadas de Africa,
América Central y del Sur.

Entre las vacunas recomendadas se incluyen : Tétanos, Dif-
teria, Poliomielitis, Fiebre Tifoidea, y Hepatitis A y B.

Las vacunas aconsejadas se administrardn cuando exista
riesgo de exposicién 6 situaciones que entrafien riesgo en zonas
de endemicidad 6 epidémicas. Tienen esta consideracion, las
vacunas contra la enfermedad meningocécica, gripe, rabia y
encefalitis japonesa.
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Fig. 16. Un deseo y una esperanza: unidos todos por un munde mds justo y mejor.

INFORMACION SANITARIA A VIAJEROS

En la 2* Conferencia Mediterrdnea Internacional sobre la
Salud de los Turistas se acordd la creacién de una Asociacion
Internacional de Medicina del Turismeo cuya finalidad principal
consistiria en suscitar y promover esfuerzos organizados multi-
disciplinarios y multisectoriales en favor de la proteccién de la
salud de los turistas (145).

Una de las responsabilidades de las companias de transpor-
te es facilitar informacion sanitaria precisa a sus clientes. Un
viaje sin problemas de salud sirve los intereses de los organiza-
dores, de las companias y de los propios viajeros. En las agen-
cias de viajes recae la responsabilidad de informar a sus clien-
tes sobre los posibles riesgos del viaje y en su caso las precau-
ciones a tomar. En general, cuando se informa a los viajeros de
las vacunaciones exigidas en los paises que van a visitar con-
sultan con el médico pero cuando no se les exige ninguna vacu-
na no todos suelen preocuparse de informarse suficientemente
de los riesgos a que estdn expuestos (19)

Las administraciones nacionales de salud son las responsa-
bles de dar a conocer a los profesionales sanitarios, agencias de
viajes, compafifas maritimas y aéreas y otros organismos que
pueden aconsejar en casos individuales, los riesgos que para la
salud entrafian los viajes internacionales (19). El Ministerio de
Sanidad y Consumo, a través de la Subdireccion General de
Sanidad Exterior, ha elaborado unos Consejos Sanitarios a via-

jeros internacionales (146,147). En el Servicio de Sanidad Exte-
rior se da una informacion bdsica acerca de la prevencion de
enfermedades en viajes y vacunaciones necesarias pero en todo
“aso, en los viajeros recae la responsabilidad de utilizar la
mayoria de recursos disponibles para informarse adecuadamen-
te respecto de los riesgos potenciales existentes en el destino
elegido y de consultar a su médico, como minimo con dos
meses de antelacién a la fecha de partida con objeto de vacu-
narse 6 de iniciar los tratamientos médicos correspondientes si
fueran necesarios, y observar las precauciones oportunas ( 148).

Vigjar si, pero con todas las garantias bdsicas de salud
cubiertas por ello es recomendable contratar un seguro de vaca-
ciones que cubra, entre otros riesgos, los gastos médicos en el
extranjero, prolongacién de la estancia en hotel por enferme-
dad, repatriacién sanitaria por esta causa, accidente ¢ falleci-
miento, indemnizaciones en caso de robo, etc. Se puede dispo-
ner de asistencia sanitaria parcial 6 total en los paises pertene-
cientes a la Comunidad Europea y en aquellos que tengan un
acuerdo sanitario reciproco con Espaia. Para el caso de los pai-
ses comunitarios se requiere el formulario E111. disponible en
la Direccién Provincial del Instituto Nacional de la Seguridad
Social correspondiente 6 en cualquier agencia de la Seguridad
Sacial.

Los avances logrados en los campos de la biologia general,
microbiologia, inmunologia, bioquimica y genética molecula-
res estdn posibilitando nuevos enfoques en el disefio de nuevas
y mejores vacunas y nuevos farmacos.

La biotecnologia ha revolucionado las ciencias biomédicas
y especialmente el sector de la industria farmacéutica de tal
manera que se estima que en la década de los noventa se gas-
tardn en concepto de vacunas obtenidas en el mercado biotec-
noldgico del orden de 1.000 a 5.000 millones de délares. Todo
ello repercutird de manera muy positiva y directa en el nivel
de salud de los habitantes del mundo y especialmente en el de
los paises en desarrollo lo que, a su vez, se traducird en un
riesgo menor para los visitantes. Asi se contribuira, al posibi-
litar atin mds el nimero de viajeros internacionales que se
movilizan, a salvar obsticulos y acortar las distancias y dife-
rencias que. todavia hoy, impiden un mejor conocimiento de
las diversas culturas lo que, en concreto, facilitard una mayor
comprension, y respeto mutuo entre las gentes y, en definitiva
permitird el acercamiento y la unién entre los pueblos. Porque
como decfa Martin Luther King: “Hemos aprendido a volar
como los pdjaros y a nadar como los peces pero en cambio no
hemos aprendido el sencillo arte de vivir juntos como hernia-
nos.” [figura 16].
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RESUMEN

Los actuales avances sobre la historia natural
de la diabetes mellitus tipo I permite detectar en
la fase preclinica personas con alto riesgo de
desarrollar la enfermedad. La deteccién, en fami-
liares en primer grado de pacientes con diabetes
mellitus tipo I, de titulos altos de anticuerpos
frente a las células de los islotes, anti-insulina
y/o anti-GAD, junto a disminucién de la primera
fase de respuesta insulinica a la sobrecarga de
glucosa intravenosa puede predecir con fiabilidad
el comienzo de la diabetes, permitiendo iniciar
tramiento profilictico para atenunar o detener el
proceso autoinmune.

Palabras clave

Diabetes Mellitus tipo I

Anticuerpos de células de los islotes

Autoanticuerpos a insulina

Autoanticuerpos a decarboxilasa del o-gluta-
mico

Abstract

The recent knowledge on natural history of type
I diabetes mellitus permits to detect in the precli-
nical phase, subjects at high risk of developing the
disease. The finding in first degree relatives of
patients with diabetes mellitus type I of high titers
of islet cell antibodies, anti-insulin autoantibodies
and/or anti-GAD autoantibodies in association
with a diminished first phase of insulin response
to intravenous glucose may reliably predict the
onset of diabetes. It permits to start prophylactic
treatment which results in attenuation or cessa-
tion of the autoinmune process.
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Islet-cell antibodies

Insulin autoantibodies
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus tipo I (DM-I), también conocida como
diabetes mellitus insulindependiente, es una enfermedad endo-
crinometabdlica de relevante importancia por su incidencia y
por su morbilidad asociada, especialmente en relacién con la
aparicion de complicaciones agudas y, a mas largo plazo, cré-
nicas principalmente de micro y macroangiopatfa, constituyen-
do un importante problema de salud piblica.

La DM-I se presenta con frecuencia variable, segin la zona
y el grupo de poblacién estudiada, constituyendo solo un 6,2%
del total de los casos de diabetes mellitus, frente al 93,8% res-
tante de diabetes mellitus tipo II, en un estudio realizado en una
comarca espafiola (1). A pesar de ello, la DM-I constituye la
enfermedad endocrinometabélica mds comdn en la infancia y
juventud, con una incidencia anual de 15 nuevos casos por cada
100.000 habitantes menores de 18 afios en los Estados Unidos,
y una prevalencia de uno por cada 400 nifios y jévenes del
mismo grupo de edad (2).

El nimero de nuevos casos de DM-I que se diagnostican
anualmente en Espafia, basandose en datos epidemiolégicos y
demogréficos, se calcula en aproximadamente 1.860 (3).Estu-
dios realizados en distintas areas geograficas de Espafia indican
que la DM-I tiene una distribucién homogénea y que la inci-
dencia de DM-I en Espaiia es superior a la esperada “a priori”
en otros paises del sur de Europa (4). La edad de comienzo mds
frecuente de la DM-I en nuestro entorno es entre los 10 y 14
afios (5), descendiendo las tasas de prevalencia mds o menos
abruptamente partir de los 18 a 20 afios , siendo bajas a partir
de los 25 afios (6). En la figura 1 se representan datos combina-
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Figura 1. Edad de comienzo de la DM-I. Datos tomados de 1.460 casos recopilados de

la cadena B, lo que confiere un mayor riesgo , de hasta cien veces
superior en sujetos homocigéticos (11,12). La incidencia mundial
de DM-L guarda correlacién con la distribucion de los alelos
4cido aspartico negativos (2). Ademds, la existencia de arginina
en la posicién 52 de la cadena DQ o: confiere también marcada
susceptibilidad a desarrollar DM-I. Estos aminodcidos estdn en
uniones criticas de la molécula HLA permitiendo la presentacion
antigénica (13). Posteriormente la célula T se uniria a este antf-
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Figura 2. Esquema de la historia natural del defecto de la célula beta. La DM-I mani-
fiesta no es aparente hasta que las reservas secretoras de insulina no disminuyen por

varios autores (11).

dos de diferentes trabajos, dando una aproximacién de la inci-
dencia de 1a DM-I en relacién con la-edad en una poblacién de
hasta 30 afios de edad; se observa ademds, del aumento de la inci-
dencia coincidiendo con la edad de la pubertad, un segundo
ascenso en los adultos jévenes (7). Aunque dificil de precisar
pues muchos estudios de DM-I son realizados en grupos de hasta
s6lo 14 afios de edad (4), del andlisis de los datos disponibles,
podriamos estimar que al menos un 20 a 25% de los casos de
DM-I pueden manifestarse clinicamente después de los 18 afios.

HISTORIA NATURAL DE LA DM-I COMO BASE DE SU
DETECCION EN LA FASE PRECLINICA

Recientemente se sabe, que la historia natural de la DM-I se
compone de una serie de estadios preclinicos, conocidos en la
actualidad como fase de prediabetes, el primero de los cuales se
caracteriza por la predisposicién genética, que puede durar 0 no
toda la vida y sélo progresa hacia DM-I si se lesiona la célula
beta (8). En el contexto de esta predisposicién genética, se pre-
sentan alteraciones inmunolégicas, de alto valor predictivo de
aparicién de la enfermedad, que posteriormente comentaremaos,
y mds tarde también aparecen alteraciones metabdlicas, que
finalizan con la autodestruccién de las células beta del pancre-
as con deterioro progresivo de la secrecién de insulina, lo que
desencadena la aparicion de las manifestaciones clinicas carac-
terfsticas de la enfermedad (9).

En la figura 2 se representan estas fases, reflejdndose que la
presentacién de la DM-I clinica no se manifiesta hasta que las
reservas de insulina disminuyen por debajo del 10-20% de los
valores normales.

PREDISPOSICION GENETICA

. Bs conocida la relacién de la DM-I con el sistema HLA,
capaz de regular ciertas respuestas inmunes. La presencia de los
haplotipos HLA-DR3 y DR4 aumenta significativamente el ries-
go de desarrollar DM-I hasta ocho a diez veces (10). El estudio
de los locus relacionados con las moléculas clase I de la region
HLA ha permitido descubrir-una relacién con el locus DQ-B, en
particular con la ausencia-de 4cido aspértico en la posicion 57 de
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debajo del 20% de lo normal.

geno, activandose y produciendo la destruccién pancredtica.

ALTERACIONES INMUNOLOGICAS

Entre las alteraciones inmunes de la DM-I destaca la pre-
sencia de insulitis o infiltracién de los islotes pancredticos por
células mononucleares (14), consecuencia de la respuesta celu-
lar inmune implicada en la patogenia de la enfermedad.

La ausencia de acido aspartico en la posicién 57 de la cade-
na DQ 8, o la presencia de arginina en la posicién 52 de la cade-
na DQ a, al estar localizados en puntos criticos de la uni6n de
ia molécula HLA, alteran la secuencia natural, permitiendo el
acoplamiento del antigeno, lo que no sucederia en condiciones
normales. El receptor de las células T se une de este modo a éste

" antigeno, causando la activacién de los linfocitos T, presentes

en la circulacién en pacientes con DM-I (15). Otros mecanis-
mos efectores celulares, incluyendo los. macréfagos, estan
implicados en fase precoz en la patogenia de la DM-I, aunque
su papel no estd establecido. Segiin la teorfa del mimetismo
molecular, el sistema inmune en respuesta a una infeccién por
virus coxsackie harfa que los macréfagos presenten parte de los
virus a las células T, que se sensibilizarian frente a los mismos

Tabla 1. Intervalo de valores normales en la primera fase de
secrecién de insulina tras TTGIV en varios grupos de edad
(24).

Primera fase : Suma de la insulina 17+ 3~

Edad prepuberal

31mU/L
Edad puberal 39mU/L
Edad postpuberal 46mU/L
Primera fase : Area de insulina 0”-10"
Edad prepuberal 200-740mU/l/min
Edad puberal 260-1870mU/1/min
Edad postpuberal 90-1050mU/L/min
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para destruirlos, y por error atacarfan al propio GAD, proteina
64 K, semejante al del virus y también existente en las células
beta del pancreas, causando su destruccién progresiva (16).

A favor de la etiopatogenia autoinmune, la DM-I se asocia
a otras enfermedades autoinmunes como hipotiroidismo, Addi-
son o anemia perniciosa, que pueden afectar al 21% de las DM-
I'y al 22% de sus familiares de primer grado (17)

De mayor importancia diagnéstica son las alteraciones
humorales autoinmunes. Distintos autoanticuerpos que reco-
nocen moléculas presentes en los islotes, se detectan antes del
comienzo clinico de la enfermedad, utilizdndose junto con los
pardmetros genéticos antes mencionados y otros metabélicos en
el diagnostico precoz de la DM-I (18) .

Entre estos anticuerpos los de mayor importancia actual son
los dirigidos frente a las celulas de los islotes (ICA),los anti-
cuerpos antiinsulina (TAA)y los anticuerpos frente al antigeno
64kD. Este tiltimo se reconoci6 idéntico a la enzima decarboxi-
lasa del 4cido glutdmico (GAD) que transforma el glutamato en
GABA (19), lo que hace que estos anticuerpos se denominen
anti-GAD. Estos anticuerpos pueden estar presentes meses a
afios previos al comienzo clinico de la DM-1.

Los ICA asociados con alto riesgo de desarrollar DM-I reco-
nocen distintos ant{genos presentes en las células alfa y beta de los
islotes (glucolipidos, proteina 69kD, GAD,etc) lo que se conoce
como patrén no restrictivo. Existen unos ICA restrictivos, cuya
actividad se absorbe con la proteina GAD, que reconoce solo las
células beta, y disminuye el riesgo inducido por los propios ICA
(20). La presencia de IAA constituye un aumento del riesgo de
desarrollar la DM-I solo cuando se mide por RIA (21).

ALTERACIONES METABOLICAS PRECOCES

A pesar del alto valor predictivo de la presencia de los anti-
cuerpos citados en el apartado anterior, con su sola presencia no
se puede garantizar la progresién obligada a DM-I. Para la valo-
racién de la funcién de la célula beta se han utilizado medicio-
nes de glucosa, insulina, proinsulina y péptido C. El test de tole-
rancia a la glucosa oral, qtil para diagnosticar la disminucién de
la reserva insulinica en la diabetes mellitus tipo 2 y para clasi-
ficar a un individuo como tolerante o intolerante a la glucosa,
implicando esta tltima situacién un cierto riesgo de desarrollar
diabetes, no sirve sin embargo para detectar una DM-I en su
fase preclinica, por ser normal (22).

Las concentraciones de insulina séricas aumentan en nifios
en funcién directa del peso y de la edad, encontrandose los
niveles mas elevados en la pubertad (23). La medicién de insu-
lina en sangre periférica es de valor muy limitado, debido a su
corta vida media (de 6 a 10 minutos) vy a la eliminacién de un
50% de la insulina segregada tras su primer paso por el higado.
Por tanto se considera que la medicién de insulina sérica es s6lo
de utilidad diagnéstica tras pruebas dindmicas de estimulo.

La secrecion de insulina en respuesta a un estimulo depende de
laedad, siendo inferior antes de la pubertad que en adolescentes.
Desafortunadamente en la mayor parte de los tests de estimulo, no
hay valores aceptados universalmente para las respuestas norma-
les de insulina en los diferentes grupos de edad. Sin embargo en
situaciones clinicas bien definidas, tal como en la remisién parcial
de la DM-I, los aspectos cualitativos de la secrecién de insulina
son similares en nifios, adolescentes y adultos, siendo posible obte-
ner conclusiones comparables entre los tests de estimulo realiza-
dos en los distintos grupos de edad (24). En este sentido, el test de
tolerancia a la glucosa intravenosa (TTGIV)se considera de inte-
rés, teniendo dos objetivos principales: 1) Estudia: ia dindmica de
la secreci6n de insulina, valorando su iiberacién en dos fases, 2)
Permite calcular la tasa de desaparicién de la glucosa, 1o que per-

mite clasificar al paciente como normal, “borderline” o diabético.
En el presente trabajo nos referiremos al primer aspecto en rela-
¢ién con la deteccién precoz del fracaso de la célula beta.

Técnica del TTG]V. Tras la administracién de una dieta
libre, rica en hidratos de carbono durante al menos tres dias pre-
vios al test y tras un ayuno de 10 a 16 horas se administran 0,5
gramos de glucosa por kg. de peso, con un méximo de 25 g. en
forma de infusién intravenosa en solucién al 50% en un tiempo
de 2 minutos. Se recogen muestras de sangre 10 y 5 minutos
antes, y alos 1, 3, 5, 10, 15, 20, 30, 45 y 60 minutos posterio-
res a la infusién para medicién de glucosa e insulina.

La primera fase de secrecién de insulina comprende los 10
primeros minutos tras la infusién de glucosa, mientras que la
segunda fase abarca de los 10 a los 60 minutos posteriores. En
sujetos normales el pico de insulina en la primera fase es siem-
pre més alto que cualquier valor encontrado en la segunda. Para
cuantificar la liberacién de insulina en la primera fase se utiliza
la suma de los valores de insulina medidos en los minutos 1y
3 tras el estimulo (1°+ 3°). De forma alternativa se puede cal-
cular midiendo la integral del drea de insulina tras el estfmulo,
por encima del nivel en ayunas, en los primeros 10- minutos
(area de insulina 0°-10")(24). En la tabla I se relacionan los
valores normales del TTGIV en distintas edades.

Valor diagnéstico del TTGIV. Se ha visto que el coeficiente de
variacién de los niveles de glucosa en la primera fase del TTGIV
es de un 5%, entre distintos tests realizados en el mismo individuo
con intervalos de tiempo de semanas a meses, mientras que la
variacion entre distintos sujetos asciende a un 17 al 27% (25,26).

Los coeficientes de variacién de los niveles de insulina en esta
primera fase son atin mayores, siendo para distintos tests hechos
al mismo individuo del 4 al 40%, y para tests realizados a distin-
tos individuos del 40 al 70% (25-27), por 1o que algunos de estos
autores encuentran este pardmetro aislado como poco predictivo
del fracaso de la célula beta (25,27). En efecto, la especificidad de
una disminucién de la respuesta insulinica precoz en el TTGIV en
individuos no preseleccionados es muy inferior a la hora de pre-
decir diabetes. Sin embargo su sensibilidad es alta en poblacién
seleccionada (28) ya que casi todos los pacientes con anteceden-
tes familiares de DM-I, a los que se hizo un seguimiento hasta la
manifestacién de la diabetes presentaron una secrecién disminui-
da de insulina durante la primera fase del TTGIV durante el afio
precedente (29). La sensibilidad es atin mayor en personas con
marcadores autoinmunes, asi entre 43 familiares de primer grado
ICA(+) de DM-I, 15 de 18 con alteraci6n de esta primera fase del
TTGIV desarrollaron DM-I en los tres afios siguientes . M4s ade-
lante, un afio antes del comienzo, aumentaria la glucemia basal y
la glucemia en las fases finales del TTGIV (30). La progresién
parece ocurrir mas lentamente en adultos, que a veces presentan
un estadio intermedio de diabetes no insulindependiente, previa-
mente a la dependencia de insulina. Por otro lado el aumento fisio-
18gico de la resistencia insulinica en la pubertad, puede acelerar el
fracaso de la célula beta, justificando el aumento de incidencia de
DM-I en la pubertad.

DETECCION DE LA DM-I EN LA FASE PRECLINICA
MEDIANTE LA DETERMINACION DE LOS MARCA-
DORES ANTERIORMENTE CITADOS

La dotacién genética valorada mediante la determinacién
de los antigenos HLA es compleja y tiene una importancia ais-
lada relativa a la hora de detectar pacientes con alto riesgo de
DM-I, pues gran parte de la poblacién normal es portadora de
HLA DR3 o DR4 sin ser diabética (31), por lo que su deter-
minacion tiene escaso interés prictico para prever futuras
DM-1.

Med Mil (Esp) 1995,51 (3) 283



César Alonso Rodriguez et al.

Hay numerosos estudios que confirman la importancia de
determinar ICA en nifios y jovenes para detectar el riesgo de
desarrollar DM-1, demostrando una alta sensibilidad (81%) y
especificidad (98%)(32). Sin embargo la baja prevalencia de la
DM-I hace que el valor predictivo de la medicién de ICA en la
poblacién general sea s6lo de un 5%, lo que invalida su utiliza-
¢i6n, considerando su relacién coste beneficio, lo mismo que
sucede con la medicién de otros anticuerpos (33).

Cuando la medicién de ICA se hace en familiares en primer
grado de pacientes con DM-I se reduce el campo de investiga-
cién y su positividad ( superior a 40 JDF- unidades Juvenile Dia-
betes Foundation) hace que su valor predictivo aumente de forma
significativa, aumentando la frecuencia de aparicién cinco veces
més (34), siendo su valor predictivo de un 100% para familiares
con mas de 80 U. JDF (35).

La presencia de JAA como marcador aislado tiene poco valor

Tabla 2. Ensayos de intervenci6n terapeiitica sobre el sistema
inmune en DM-I en humanos

Ciclosporina Gammaglobulina
Azatioprina Indometacina
Nicotinamida Interferén
Insulina Levamisol
Ciamexode Plasmaféresis
Prednisona Transfusién linfocitos

Anticuerpos monoclonales frente a células T

predictivo, pero su positividad en personas ICA (+) aumenta el
riesgo de desarrollar DM-I (36).

Los anticuerpos anti-GAD suelen preceder hasta en diez afios
el diagnéstico de la DM-I, siendo positivos en el 70-80% de los
casos recién diagnosticados seis afios antes, persistiendo més de
tres afios después (37).

FEl andlisis combinado de los tres anticuerpos aumenta la pre-
dictividad al 88% (38).

Larealizacién del TTGIV y la demostracién de la disminucién
de la insulinosecrecién precoz confirma la fase prehiperglucémi-
ca de la diabetes y aumenta aun més las posibilidades de desa-
rrollar DM-I (39). En la clinica Joslin, con la medicién de ICA,
IAA v la determinacién de la fase precoz de la secrecién de insu-
lina en el TTGIV, se ha logrado identificar con un 90% de posi-
bilidades , los familiares de primer grado de pacientes con DM-1,
con riesgo de desarrollar la enfermedad en cuatro afios.

Estos conocimientos de la historia natural de la diabetes,
podrian ser aplicados a aquellos nifios y jévenes con padres o her-
manos diagnosticados de DM-I, con una certeza de prediccion de
més de un 80%.

PROFILAXIS DE LA DM-1 EN LA FASE PRECLINICA

El interés del diagnéstico de la DM-I en la fase preclinica
tiene como objetivos (40): 1) Prevenir la morbimortalidad de
comienzo, pues todavia muere 1 de cada 2000 nifios en el debut
de la DM-], 2) orientar a paciente y a su familia sobre su futu-
10, incluyendo la eleccién de su profesidn, 3) evitar factores
desencadenantes y situaciones de riesgo en relacion con el
comienzo de la DM-I, 4) desarrollar investigaciones sobre tra-
tamientos preventivos en esa fase. En referencia a éste tltimo
aspecto, varias estrategias de intervencién terapéutica se han
ensayado sobre el sistema inmune, mediador de la destruccién
de la célula beta, que se relacionan en la tabla 2.

Los tratamientos deberfan ser especificos, dirigidos a las
causas de destruccidén de la célula beta (41), tales como anti-
cuerpos monoclonales frente a antigenos de las células beta o
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Tabla 3. Efectos secundarios de la ciclosporina

Hepatotoxicidad

Nefrotoxicidad

Linfoma- Alteraciones linfoproliferativa
Hipertensién arterial

Hipertrofia gingival

Parestesias

Hirsutismo

Temblor

clonos de células T responsables de la destruccién, pero por no
disponer de los mismos se han investigado agentes no especifi-
cos, muchos de los cuales se han ensayado también en las DM-
1 recién diagnosticadas, y de los que a continuacién comentare-
mos los més empleados.

Azatioprina. Es un antagonista de las purinas que frena el
desarrollo precoz de las células linfoides, especialmente aquellas
con actividad citot6xica, disminuyendo también la poblacion de
células T supresoras. Se ha demostrado que su administracion en
combinaci6n con prednisona a pacientes a los que se ha diagnos-
ticado de DM-I en el curso de las dos semanas previas, prolonga
en muchos casos la produccién de insulina endégena (42).

Ciclosporina. Preserva la reserva residual secretora de insu-
lina pero no evita el dafio progresivo de la célula beta. Bloquea
1a sintesis y liberacién de interleukina 1 (JL-1) por los monoci-
tos y de interleukina 2 (IL-2)por las células T helper. Se ha mos-
trado eficaz en aumentar el porcentaje de remisiones y la dura-
cién de las mismas en DM-I recién diagnosticadas (43). En un
estudio hecho en 40 nifios con DM-I de comienzo reciente tra-
tados con ciclosporina, 27 de ellos fueron capaces de interrum-
pir la insulina y de mantener niveles de hemoglobina glicosila-
da normales incluso hasta 12 meses en 20 de estos nifios (44).
Igual que con la azatioprina los pacientes que mdés respondieron
fueron los que tuvieron niveles de péptido C mds elevados tras
estfmulo. El manejo de la ciclosporina puede asociarse a efec-
tos secundarios indeseables que se relacionan en la tabla 3.

Insulina. Se ha postulado el uso de la terapia insulfnica
intensiva para inducir el descanso de la célula beta, haciéndola
menos susceptible a la destruccién inmune. En un estudio pilo-
to en el que se utiliz6 insulina para prevenir la aparicién de dia-
betes en familiares en primer grado de pacientes con DM-I, s6lo
uno de los 5 nifios tratados y los 7 controles que rechazaron el
tratamiento, desarrollaron DM-I manifiesta (45,46). En este
tipo de estudios los pacientes tratados con insulina que desarro-
llan DM-I son los que presentan una respuesta insulfnica muy
baja en la primera fase del TTGIV. La dosis media de insulina
administrada es de 0,2 U/k, por lo que los episodios de hipo-
glucemia son excepcionales.

Actualmente se estd ensayando insulina oral y GAD oral en
individuos seleccionados (47)

Nicotinamida. Los bajos niveles de superéxido dismutasa
encontrados en los islotes hacen muy vulnerables a las células
beta a la accién de los radicales libres. En este principio se basa
el uso de nicotinamida, por su capacidad de eliminar radicales
libres. Los resultados son sin embargo comprometidos y estdn
en funcién de la dosis administrada. Asi, mientras unos autores
administrando 3 gramos diarios de nicotinamida encuentran
aumento de los niveles de péptido C y disminucién de la hemo-
globina glicosilada a los 6 y 9 meses de tratamiento (48), un
grupo espafiol utilizando 1 gramo diario no encontré diferencias
con el grupo control (49).

También se han utilizado glucocorticoides para frenar la
reaccién autoinmune en la fase preclinica y en periodos de
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remision espontdnea de DM-I en individuos con buena funcién
residual de la célula beta con resultados satisfactorios (50), si
bien hay que ser muy cautos en su manejo por su clara accién
contrainsular.

CONCLUSIONES

1. Los conocimientos actuales sobre la historia natural de la
diabetes mellitus tipo I, permiten detectar con precisién los
sujetos con elevado riesgo de desarrollar la enfermedad, afios
antes de que esta comience.

2. La valoraci6n de los antecedentes personales de diabetes
mellitus , s6lo puede tenerse en cuenta en caso de que ésta afec-
te a familiares en primer grado con diabetes mellitus tipo 1,
junto a la presencia de alteraciones inmunoldgicas y de la
secrecién precoz de insulina

3. La determinacién de predisposicién genetica, buscando
la presencia de sujetos portadores de HLA-DR3 y DR-4 rela-
cionados con la diabetes, tiene escasa utilidad practica

4. Es de alto interés por su alto valor predictivo la determi-
nacion de anticuerpos anti-células de los islotes (ICA), anti-
insulina (IAA) y anti-GAD, en aquellos individuos con familia-
res de primer grado con diabetes mellitus tipo 1.

5. La demostracién de alteracién de la fase inicial de secre-
cién de insulina tras sobrecarga intravenosa de glucosa, en
familiares directos de diabeticos tipo I, con marcadores inmu-
noldgicos positivos, puede dar un valor predictivo de la enfer-
medad superior al 90%, dependiendo del tipo y titulos de anti-
cuerpos elevados y otros factores.

6. El diagndstico precoz permitirfa instaurar tratamiento
profildctico sobre el sistema inmune pudiendo retrasar conside-
rablemente el comienzo clinico de la diabetes
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NOTA TECNICA

Chaleco “Talavera’’ de asistencia médica
de urgencia
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RESUMEN.

Se expone el disefio y desarrollo, por parte de la Seccién
de Sanidad del Ala 23 de Instruccién de Caza y Ataque (Base
Aérea de Talavera, Badajoz), de un chaleco que, incorpora-
do al vestuario del personal de Sanidad, sirva para levar
todos los medicamentos y pequefio material clinico utilizado
en emergencias médicas, especialmente en el campo.

SUMMARY

This paper describes the design and develop, by Health
Services of 23th Wing of Spanish Air Force (Talavera Air
Base), of a waistcoat, to medical personnel, in order to carry
all medication and small clinical equipment to help in medi-
cal emergencies, on the country areas specially.

Tte de Sanidad (Méd). Médico de Vuelo.
2Tte de Sanidad (Méd).
3Tte. Col. de Sanidad (Med). Jefe de Sanidad. Médico de Vuelo.

Fecha de recepcion del manuscrito: 7-11-95
Fecha de aceptacién del manuscrito en forma definitiva: 10-1X-95
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INTRODUCCION

La asistencia sanitaria durante emergencias médicas, espe-
cialmente aéreas, en Unidades del Ejército del Aire, se viene
realizando por parte de los equipos sanitarios mediante la utili-
zacién de diverso material, generalmente normalizado y proce-
dente de los Parques de Sanidad (ver cuadro). Sin embargo, fre-
cuentemente, en funcién del tipo de emergencia, de las aerona- °
ves con que estd dotada la Unidad y de otra serie de circunstan-
cias, cada Seccién de Sanidad va introduciendo nuevos equipos
o materiales de conformidad con la costumbre y usos propios
del personal médico que ha de utilizarlos.

Por otra parte, las emergencias casi nunca ocurren dentro
del recinto o en las proximidades de las bases aéreas, sino que
con bastante frecuencia tienen lugar en zonas rurales alejadas, y
a veces de dificil acceso. Esta dltima circunstancia complica la
asistencia, ante la necesidad de transportar material clinico y
medicamentos que son, por su propia naturaleza, fragiles y no
faciles de empaquetar.

1.— Maleta-Botiquin metalica, Medicamentos e Ins-
trumental.

2 — Equipo de oxigenoterapia. Bala oxigeno y mas-
carillas.

3.— Equipo de reanimacion AMBU y Aspirador.

4.~ Equipo de infusién Sueros y vias.

5.- Férulas hinchables.




Chaleco “Talavera”
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Figura 1.~ Chaleco “Talavera™ Frontal.

A lo anterior, hay que afiadir que las maletas-botiquin de
transporte de medicacién y elementos auxiliares suelen ser
voluminosas y casi nunca estdn adecuadas a las necesidades
reales de la asistencia urgente médico-quirtirgica, especialmen-
te si consideramos que, en este tipo de emergencias, la primera
asistencia es vital y para ello se requiere rapidez en el acceso y
en la aplicacién del primer tratamiento. Por ello, no se puede
admitir la posibilidad de arrastrar un pesado y aparatoso con-
junto de diversos receptdculos, frecuentemente por terrenos a
donde no pueden acceder vehiculos y a continuacién, al llegar
al punto del accidente, comenzar a buscar aquello que urgente-
mente vamos a aplicar.

De otro lado, es muy frecuente la necesidad de utilizar
medicamentos y pequefio material en el propio curso de la eva-
cuacion, sea esta aérea o por tierra, lo que se complica m4s por
el tamafio y peso de la maleta-botiquin y el reducido espacio
donde hay que moverse.

Por todo lo anteriormente expuesto, en la Seccién de Sani-
dad del Ala 23 del Ejército del Aire se ha ido ensayando la
incorporacién, a los equipos de asistencia urgente, de una serie
de elementos complementarios que permitan cubrir, con seguri-
dad y eficacia, las necesidades de asistencia y evacnacién. Para
ello ya hace tiempo que se utilizan colchones de vacio, camillas
de palas, corsés inmovilizadores de columna vertebral, collari-
nes cervicales, y un largo etc, ausente de los equipos normali-
zados, que permite la recogida y evacuacién de heridos, siendo
todo este material relativamente facil de transportar, por el pro-
pio personal de Sanidad, por su ligereza y disefio. Sin embargo,
el empleo de esta profusién de medios no resuelve el problema
de transporte y manejo de medicamentos y pequefio material

médicoquirtrgico que se requiere antes y durante la evacuacidn,
por lo que se consider la oportunidad de disefiar un accesorio
que reuniera una serie de requisitos previos que inicialmente
deberian ser: Facilidad de transporte y capacidad. Una prenda
de uso personal, con un disefio especifico, podria llenar estas
necesidades y afiadir dos més: posibilidad de personalizacién en
su contenido e identificacién de su portador. Por tanto, a partir
de estas premisas, se desarroll6 el chaleco, que desde el primer
momento se ha llamado “Talavera”, de acuerdo con la denomi-
nacién de nuestra Base Aérea.

DESCRIPCION DEL CHALECO.

La prenda esta confeccionada con loneta resistente y ligera,
de color verde liso, aunque l6gicamente puede adoptarse cual-
quier color e Incluso tela mimetizada.

En su disefio, se tuvo en cuenta la necesidad de contar con
abundante espacio para toda clase de medicamentos, en bolsi-
llos pequefios, asi como disponer de bolsillos mayores para el
material médico-quirdrgico. Por ello, el chaleco est4 dividido
en dos partes, superior e inferior, separables entre s{ mediante
una cremallera que rodea toda la prenda. De esta manera, en
funci6n de las necesidades, puede quitarse la parte inferior de
forma muy rédpida, llegando el borde Inferior de la prenda lige-
ramente mas abajo de la cintura. Cuando ambas partes van uni-
das, la longitud del chaleco queda por debajo de las caderas. El
sistema de cierre una vez colocada la prenda, es una cremallera
fongitudinal de arriba a abajo que una vez cerrada lo mantiene

Figura 2.- Chaleco “Talavera” Espalda.
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Figura 3.

bien sujeto al cuerpo para que en ningln caso dificulte los
movimientos del portador. Ver fotografias

La distribucién definitiva de los bolsillos, (ver dibujos 1y
2), en la parte delantera es la que sigue:

Parte superior derecha:

:

Figura 4.
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De arriba a abajo lleva 1 bolsillo longitudinal con cierre de
cremallera de 22.5x15.5 cm, encima del cual se disponen dos
bolsillos con cierre “velcro” de 11x9 cm. Sobre el conjunto hay
un espacio rectangular para el nombre del portador.

Debajo lleva otro bolsillo con cierre de cremallera de
26.5x15 cm, sobre el cual se superponen- dos bolsillos mas con -
cierre “velcro” de 11x9.

La parte superior Izquierda, es igual salvo que en la segun-
da linea, en lugar de llevar dos bolsillos superpuestos con cie-
rre “Velcro™, lleva tres con unas dimensiones de 12x8 cm. En la
parte alta del chaleco, encima de la primera cremallera hay un
rectdngulo para las divisas.

En la parte Inferior, separable, lleva a cada lado un bolsillo
con cierre de cremallera de 26x14, sobre el que se monta otro
con cierre “velcro” de 20x11.

En la espalda, lleva en la parte superior un gran bolsillo con
cierre de cremallera de unas medidas de 44x37 cm, sobre el cual
va cosida una gran cruz roja para facil identificacién. En la
parte inferior, lleva un largo bolsillo cerrado mediante crema-
llera de 55x14 cm.

DISTRIBUCION DEL MATERIAL.

Naturalmente, esto depende en gran medida del usuario de
la prenda, pero a continuacién se facilita la relacién de los pro-
ductos y materiales que contienen los chalecos utilizados en el
Ala 23.

Parte superior.
a.- Bolsillos superiores de cremallera: ...

Derecha:
Mascarillas
Guantes latex
Pafiuelo triangular
Linterna

Izquierda:
Libreta de notas
Boligrafos y lapiceros
Tarjetas de triaje
Imperdibles

b.- Bolsillos superiores de velcro

Derecha:
Medicacién de soporte circulatorio:
Dopamina, Nitroprusiato, Lidocaina,
Etilefrinz, Propanolol, Nitroglicerina etc..

Izquierda:
Mis medicamentos de soporte vital:
Adrenalina, Salbutamol, Aminofilina,
Atropina, Corticoides, etc... -

¢.- Bolsillos Inferiores de cremallera.

Derecha:
Compresores, abbocats y vias de infusién venosa.

Izquierda:
Mantas térmicas y kits de asistencia a quemados.
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d.- Bolsillos Inferiores de velcro.

Derecha:
Jeringas y agujas de distinto volumen.
Izquierda:
Medicacién diversa no vital:
Sedantes, analgésicos, metoclopramida, povidona y anesté-
sicos locales.

b.- bolsillo dorsal.

Su amplitud le permite admitir:
grandes apdsitos, y bolsas de suero
para perfusién de pequefio volumen.

Parte Inferior.-

f.- Bolsillos anteriores

Su tamafio, permite distribuir:

tubos de Guedel, vendas, esparadrapo.

Pequefias cajas con material de sutura: tijeras,
pinzas y material de cura diverso.

g.- Bolsillo lumbar

Collarines cervicales.
Laringoscopios y tubos laringeos.

Naturalmente, los medicamentos y material empleado, y su
asignacién a los diferentes bolsillos, depende de la Unidad, tipo
de emergencia mis frecuente etc.

CONCLUSIONES.

Los autores estiman que el uso del chaleco descrito ante-
riormente, puede ser de suma utilidad para el personal de Sani-
dad que ha de asistir a desplazamientos de tropas en maniobras,
gjercicios etc.. asi como aquellos otros, que por las caracteristi-
cas especiales de su destino, pueden verse en la necesidad de
prestar asistencia urgente con cierta frecuencia. Por otra parte,
se estima que la generalizacién en el uso de la prenda no supon-
dria una excesiva carga econémica, ya que, tanto el precio de
los materiales empleados como el tiempo invertido en su con-
feccion, son extremadamente bajos.

ANUNCIO DE NUEVA SECCION PARA 1996

Con motivo de la conmemoracion del Centenario del
Hospital Militar Central “Gémez Ulla” se creara en el
ano 1996 una Seccion de Medicina Militar, destinada a la
publicacion de articulos que traten aspectos relacionados
con dicho Hospital. Convocamos a los colaboradores a
enviar trabajos sobre el tema.
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Excmos. e Ilmos. Sres., Sras. y Sres.:

Queridos compafieros: Termindis un amplio periodo en
vuestra formacién, en el que habéis recibido una informacién
altamente tecnificada y cientifica de la medicina actual.

Conoceis ya el orgien genético de multitud de enfermedades
as{ como los mecanismos patogénicos e inmunoldgicos, las
modificaciones moleculares e intercelulares provocadas por los
virus, como factores causales etc.

Estos conocimientos no han llegado a la actualidad asi por-

que si. Son debidos a la observacién, dedicacidn, intuicién y -

entusiasmo de multitud de médicos y cientificos a lo largo de
miles de afios. Por eso, consideramos apropiado que esta tltima
y la mds solemne de las lecciones sea dedicada como homena-
je a todos ellos.

La eleccién de la diabetes es debido a su importancia social
y sanitaria, al ser una de las enfermedades mds frecuentes de la
clinica humana.

Tiene una prevalencia del 5% de la poblacidn, lo que supo-
ne 120 millones de personas en el mundo y en Espafia concre-
tamente, 2 millones, la mitad sin diagnosticar.

Es la tercera causa de muerte en el mundo después del can-
cer y el infarto, la segunda causa de nefropatia mortal. Acom-
pafia frecuentemente al ateroma a la hipertension arterial y es
proveedora de multiples infecciénes. .

En Espafia, en 1993, habia 6.000 ciegos por diabetes, el 50%
del total de ellos y se produjeron 9.000 amputaciones por gagre-
na. -

La diabetes disminuye la esperanza de vida entre 5 y 20
afios.

INTRODUCCION

El término etimoldgico deriva del griego “pasa a través” y
el latin “sifén” y responde a la observacion més antigua que se
tenfa de la enfermedad: “los liquidos pasan a través del cuerpo
sin ser retenidos, como por un tubo”.

La definicién que en 1883 el “Dictionnaire Encyclopedique
des Sciences Medicales” hace de la diabetes me parece la mds

acertada “Exagerado aumento de la sed, del hambre y de la
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excrecién renal, con modificacién de los componentes de la
orina que conduce a caquexia consuntiva y finalmente a la
muerte con numerosas y terribles complicaciones”.

Poco tendriamos que afiadir salvo que es debida a la hiper-
glucemia, ligada a carencia o déficit de la insulina.

HISTORIA DE LA DIABETES

La primera referencia histérica data de 1550, a.c. del papiro
que el egiptologo alemén Ebers descubrié en Luxor en 1872. En
&l se encuentra una férmula para el tratamiento de la poliuria.

Fig. 1.- Fragmento del papiro de Ebers.

550 afios a.c. la medicina hindd, concretamente Sucruta,
hace frecuentes referencias a la “orina de miel”, que atribuye a
un consumo excesivo de arroz, harina y azticar y por tanto la
considera enfermedad de ricos. Hace la observacién de que a la
orina “acuden gran cantidad de hormigas”. Ya realiza una breve
descripcién clinina de la diabetes.

200 afios a.c. Tchang Tchong King, médico chino hace refe-
rencias a la “enfermedad de la sed”.

En la medicina grecorromana, de la que deriva la actual
occidental, el gran Hip6crates no hace ninguna referenica a la
diabetes (460.377 a.c.).

Aristételes (384-322 a.c.), la describe con cierto detalle y la
compara con la Lienteria.

Areteo de Capadocia (30-90 d.c.), cuya obra fue muy leida
y admirada en el muno de su época, la compara con la hidrope-
sfa. Realiza planteamientos patogéncios ingeniosos y elementa-
les. Dice que la diabetes es debida a un “depésito secreto de
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Fig. 2.- Hipdcrates.

naturaleza maligna (picadura de vibora), que ataca a los rifiones
y vejiga y provoca que las carnes y partes solidas se liciien
transformdndose en orina™.

Tastrato do Coalena, Cpen compllife die Aol s Fard

Fig. 3.- Galeno.

La diferencia estd en que en la hidropefa los humores se
estancan en el peritoneo.

Claudio Galeno (129-201 d.c.), el médico mis ilustre de la
antigiiedad grecorromana junto con Hipdcrates, hijo de padres
griegos, crecié en Pérgamo, se formé médicamente en Alejan-
dria, trabajé en Roma como médico personal del emperador
Marco Aurelio.

Tuvo gran experiencia quirdrgica ya que fue médico de los
gladiadores. Su obra, como inspirada en Sécrates y Aristoteles,
tuvo una tremenda influencia en la medicina occidental hasta el
siglo XVIL.

Denomina a la diabetes “hidropesia de orinal” y “diarrea de
orina”.

Como Aristoteles, compara la diabetes con la lienteria
“el higado atrae los alimentos desde el estomago a través
de las venas como los drboles toman los suyos a través de
las raices™.

“Los rifiones atraen la parte acuosa de la sangre y cuando no
son capaces de retener la orin a en su interior se produce la dia-
betes™.

Los conocimientos médicos permanecen estancados en el
mundo occidental como deciamos durante toda la edad media y
parte de la moderna.

La medicina drabe, influenciada por la hindu, cuyo principal
representante es Avicena (980-1037), en su obra “El Canon de
la medicina™ llama a la diabetes enfermedad de “orinas melo-
sas™ y la denomina aldulab, (instrumento utilizado para regar en
la agricultura). Define el origen de la diabetes en el higado.

Paracelso, en 1530, la define como enfermedad sistémica
cuya principal alteracién reside en la sangre.

s Vi Nl { W) i
Fig. 4.- AVICENA CON SUS DISCIPULOS. Bibliotéque National de Paris.

Thomas Willis (1621-1675), tiene la ocurrencia de probar la
orina de los diabéticos, encontrdndola “dulce como si tuviera
azdcar o miel”. El descubrimiento del signo patognoménico,
arroja luz y orienta la direccion de las futuras investigaciones.
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Fig. 5.- PARACELSO DANDO UNA LECCION. National Gallery of Scotland.

Para él es una enfermedad de la sangre, que sufre una licue-
faccién perdiendo su parte liquida por los rifiones.

Para impedir que la sangre se coagule son atraidos otros
humores que aumentan las pulsaciones y secan los tejidos, pro-
duciéndose sed y posteriormente adelgazamiento.

El médico de la marina britdnica John Rollo, en 1797, publi-
ca una explicacién cientifica de la patogenia de la diabetes.
Apunta su naturaleza metabélica y centra su origen en el estd-
mago: “aumento de la secrecion de jugo gastrico con formacién
de azicar, que una vez que pasa a la sangre es eliminada por la
orina”.

Claudio Bernard (1813-1878) realiza un descrubrimiento
fundamental que es el de la sintesis de glucégeno en el higado.

Su teorfa patogénica es compleja, comienza con un estimu-
1o del SNC que aumenta la combustién y disminuye la reserva
hepética. Como compensacién se produce la polifagia que llega

Retrato de Thomas Willis (1621-1675) en un grabado de su tiemgo..

Fig. 6.- Thomas Willis.

292 Med Mil (Esp) 1995;51(3)

CASES
OF THE

DIABETES MELLITUS;

WITH

THE RESULTS

OF THE
TRIALS OF CERTAIN ACIDS.
AND OTHER SUBSTANCES,
woernn

CURE OF THE LUES VENEREA.

— i
JOHN ROLLO, M. D.

SURGEON-GENERAL, ROYAL ARTILLERY.

3

SECOND EDITION. {0
WITH LARGE ADDITUOpE®
$8

e e § R (2
NESC ’
LONDON . & o
g
PRINTED BY T. CILLET, e

FOR €. DILLY, IN THE POULTRY.

MDFTXCVIIL

Fig. 7.- Portada del libro de John Rollo.

a ser insuficiente y posteriormente aparece la autofagia y la

caquexia.

En 1880 son dos médicos franceses, doctores Lanceraus y
Buchardat los que observan atrofia pancredtica en la autopsia
de diabéticos y son los primeros en centrar el origen de la dia-
betes en este drgano.

SITUACION EN LA EPOCA PREINSULINICA

Pierre Alexandre Costes publica su tesis doctorél en 1872 en

- la que hace una detallada descripcién clinica de la situacién de

los diabéticos en esa época. Habla de marasmo, tisis pulmonar,
gangrena y fermentacién alcohélica.

Fig. 8.- Claudio Bernand en la Sorbona. Paris.
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Fig. 9.- Bouchardt.

Marasmo

Con este expresivo nombre designa la situacion clinica del
diabético hasta que comienzan las complicaciones.

Hace una ingeniosa explicacién patogénica, en la que los
alimentos, preferentemente las féculas, se transforman en el
estdmago en azdcar y urea para ser eliminados a través del
rifién por la orina. Como primer mecanismo compensador
aprece la ingesta que se traduce en lo que llama “hambre cani-
na” y al fracasar comienza a consumir sus propias reservas,
produciéndose la autofagia, que lleva al adelgazamiento y a la
caquexia.

Como fenémenos precursores citan la pérdida de fuerza, el
malestar y la sensacién de frio.

Pronto sobreviene sequedad de boca y garganta con “sed
abrasadora”, abundante orina, aumento del apetito, “hambre
canina” y caminar fatigoso.

Se apodera del paciente abatimineto, tristeza y suefio ligero
con pesadillas.

Posteriormente aparece pérdida de sensbilidad tactil, visual
y auditiva que achacan al aumento de la densidad de los humo-
res por la presencia de aziicar.

Desaparece poco a poco la capacidad reproductora.

A pesar de la gravedad, el pulso se mantiene al principio
para posteriormente aparecer taquicardia con temperatura baja,
lo que desconcierta a los clinicos, que no encuentran explica-
cién cientifica a esta autofagia afebril.

Progresivamente se avanza hacia la caquexia y se afiaden
sintomas inesperados que dramatizan el cuadro: pustulosis y
erupciones cutdneas, cefaleas, calambres, dolores musculares
intensos, miccién dolorosa, ulceraciones del prepucio, encias
pélidas con reborde alveolar rojo, caida de dientes, aliento féti-
do y ulteraciones bancas en la boca.

El segundo periodo de la diabetes puede iniciarse con:

Tisis pulmonar y pulmonia

Complicacién que sufrian el 50% de los diabéticos.

Bouchardat lo explica asi:

En la situacién patogénica similar a la de Costes hace refe-
rencia que en el periodo de adelgazamiento se prepara el terre-
no a la tuberculosis aguda que se manifiesta por: disnea, dolor
intenso en costado, ausencia de hemoptisis y escasez de secre-
ciones.

Aparecen “cavernas” de grandes dimensiones que definen
con precisién con la percusién y auscultacion y sobreviene pso-
teriormente la muerte por caquexia.

DE LA GLYCOSURIE

DIABETE SUCRE

AVEC NOTES ET DOCUMENTS

ACBOTANAICNE PTOLL TIAITEMENT DELA ROCE

LA GBI CHIUEL SR 8 BLaURE, TF DLRETH 1SS0k AVAL

LGP, 14 PTOURIES, ETC

Fan

BOUCHARDAT

A,

[RN S Vaonits da pudoinn de Pasis

PARIS
LIBRALRIE GERMER BAILLIERE
Rue de cole-de-Médosine, 17
1875

Toen woutd 1 rIS

Fig. 10.- Portada del libro de Bouchardat.

Gangrena

Es la causa de muerte mds frecuente después de la tubercu-
losis pulmonar. Marchal de Calvi en 1852, en la “Gazette des
Hopitaus”, describe por primera vez la gangrena de la diabetes.

Schiff (1852) introduce la controversia al asegurar que la
diabetes es consecuencia de la gangrena y no a la inversa.

Se basa su tesis en que al realizar ligadura de las venas de la
pata anterior de gatos se instaura lentamente gangrena por esta-
sis vascular (“estancamiento de la sangre”). La escasa sangre
que logra llegar a la circulacién general a través de als venas
intramusculares es suficiente para producir un estado diabético
en los gatos.

Calvi y Costes desmontan esa teorfa al realizar una detalla-
da descripcién de la evolucién de los casos de diabetes algunos
con mds de 10 afios en la que aparece la gangrena al final.

Patogénicamente le dan la siguiente explicacién:

Costes: “los tejidos se “empapan” de una solucién azucara-
da que facilita la gangrena”.

Med Mil (Esp) 1995;51 (3) 293



José Luis Pérez Piqueras

Fig, 11.- Banting.

Jaccoud: *la sangre se vuelve viscosa lo que modifica la
presién osmética que dificulta los cambios intra y extravascu-
lares”.

" Fig. 12.- Best.
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Trousseau: es el primero en hablar de transtornos vascula-
res: “arteritis que precede a la obstruccién por codgulo que con-
duce a la necrosis tisular”. L

Hace la observacion que perdura hasta nuestros dias, de que
la causa mds banal es suficiente para provocarla (erosiones en
los pies, rozamientos, contusiones, etc.) que provocan una fuer-
te flogosis. Se da con mds frecuencia en las extremidades infe-
riores por la tendencia al estancamiento de la sangre.

Fermentacion alcohdlica

Costes manifiesta que en ciertas condiciones el aziicar del
diabético puede sufrir fermentacién alcohélica, que achaca a la
presencia de una levadura.

Sin duda estdn hablando del coma cetoacidético. :

Por aquella época estaba de moda la introduccién de pro-
ductos quimicos (iatroquimica) en el tratamiento de la diabetes,

Fig. 13.- Banting y Best.

que hasta entonces se realizaba solo con dieta y alcalinos.
Segin esta nueva teoria se ayudarfa a la naturaleza a eliminar la
glucosa con transformaciones quimicas.

Apuntaban que en los individuos sanos existian estos fer-
mentos en el estdmago que transformaban la glucosa en 4cido
lactico y acético y que faltaban en los diabéticos.

Con estas nuevas teorfas se inician tratamientos con levadu-
ra de cerveza que “es capaz de actuar sobre la fécula evitando
que se detenga en estado de glucosa”.

Observan que bajo este tratamiento algunos pacientes dan
muestra de embriaguez que achacan a la accién de la levadura
de cerveza.

Piensan que las muertes posteriormente sobrevienen por
otras causas, como hemorragia cerebral, etc.

La tesis queda desmontada, ya que Costes describe algtin
caso similar bajo tratamiento tradicional con dieta y alcalinos,
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con delirio, arritmia, aliento alcohélico y muerte en coma. Enla
autopsia se observa fuerte olor a alcohol. .

Se habia producido una “fermentacién alcohdlica” facilita-
da por la concentracién de oxigeno y glucosa en sangre.

Solo quedaba por descubrir el fermento que faltaba en la
diabetes. Esta hipétesis de Costes en realidad trataba explicar
un coma cetoaciddtico confundiendo el olor a acetona con el
olor a alcohol.

EL DESCUBRIMIENTO DE LA INSULINA

Es uno de los acontecimientos més trascendentes del siglo
XX y como siempre es el resultado de un conjunto de investi-
gaciones encadenadas entre si.

En 1921 Frederic Banting (1891-1941) y Charles Herbert
Best (1899-1978) consiguen aislar la insulina.

Los antecedentes inmediatos son los siguientes:

En 1889 Mering y Minkoswski publican un trabajo trascen-
dental. Inyectan extractos de pancreas en perros previamente
pancreatectomizados.

La toxicidad de estos extractos les obliga a abandonar.

Por esas fechas se publican multiples trabajos en los que
ligando los conductos pancriticos o bien ocluyéndolos con
gelatina en diferentes animales de experimentacién, se consigue
la atrofia del pdncreas exocrino, quedando indemnes los islotes,
sin producirse por tanto diabetes.

Estos trabajos resultan trascendentales para el posterior des-
cubrimiento de la insulina.

En 1890 Eugéne Gley (1857-1930), médico francés, adminis-
trando un exfracto acuoso de pancreas a perros previamente pan-
createctomizados, obtiene descenso de la glucosuria, disminu-
cién de los signos de diabetes y signos de hipoglucemia y fiebre.

Esta asombrosa investigacién la deposité en 1905 en la
“Societt Francaise de Biologie” para ser abierto segtin su
demanda. Desgraciadamente se dedicé a realizar otros trabajos
de tiroides, suprarrenales, sistema nervioso y corazén, abando-
nando esa experiencia.

Descubri6 la insulina sin saberlo. No repitié nunca su expe-
riencia.

En 1916 Sir Edward Sharpey publica “los islotes del pan-
creas segregan una sustancia que controla el metabolismo de los
hidratos de carbono” y la llamada insulina.

Otro gran cientifico al que se le debe reconocimiento es
Nicolds Constantin Paulesco (1869-1931), médico y fisi6logo
rumano que estudié en Parfs como alumno interno de Etienne
Lancereaux. Vuelve a Bucarest en 1900 a los 31 afios como pro-
fesor de Fsisiologia de la Universidad.

Interesado en los trabajos de Mering y Minkowski, inicia su
investigacion en esta linea, que tiene que interrumpir por la I
Guerra Mundial.

Posteriormente realiza la pancreatectomia con asepsia rigu-
rosa, sin ligar los conductos excretores para evitar infeccién
bacteriana. Realiza una emulsién del tejido pancredtico al que
aflade agua destilada y mantiene 24 horas en nevera. Filtracién
posterior afiadiendo 0,7 mg de Cloruro Sédico/100 ml.

Esta emulsion la inyecta en la vena yugular de perros pan-
createctomizados, observando en primer lugar una situacién
dramdtica por una clara hipoglucemia y muerte del animal.
Repite la experiencia con dosis menores, obteniendo un des-
censo de glucosa a las dos horas y volviendo a niveles iniciales
alas 12 horas.

Observé igualmente descenso de la urea y de la acetona.

Aislé por tanto, la hormona antidiabética de perros y la
denominé pancreatina. Fue publicado en 31 de agosto de 1921
en los Archivos Internacionales de Fisiologia.

En 1920, Frederic Grant Banting (1891-1941), traumatdlo-
go candiense con escaso trabajo en su consulta pero con muilti-
ples inquietudes, que le hacen visitar con frecuencia la bibliote-
ca de la Universidad de Toronto. Allf caen en sus manos los tra-
bajos de Mering v Minkowski y comienza a interesarse por este
tema, llegando a resultarle casi obsesivo. Se marca un plan de
trabajo y se pone al habla con John James Richard Mac Leod
(1876-1935), eminente fisidlogo de su hospital que le desalien-
ta en principio, ya que el trabajo habia sido intentado sin éxito
por investigadores mucho més expertos.

Insiste Banting, solicitdndole dinicamente un lugar para tra-
bajar durante dos meses, algin perro de su animalario y un ayu-
dante.

Mac Leod, pendiente de. viajar de vacaciones a Escocia,
acepta y pone a su lado a dos jovenes asistentes, Charles Her-
bert Best y Clark Noble que la ayudarfan en meses alternos. Un
lanzamiento de moneda decidié que comenzard Best. Noble
renuncién a seguir en el proyecto.

Comienzan el trabajo el 26 de mayo de 1921, partiendo de
la hipétesis de Banting: en el preparado de extractos la tripsina
destruye a la insulina. Habia que encontrar un modo de aislarla
libre de cualquier contaminacién.

Bloquean los conductos, (con técnica no conocida), y obtu-
vieron una completa y total degeneracién del tejido exocrino.

El producto fue macerado en solucién de Ringer y luego fil-
trado, obteniendo la secrecién de los isloes pricticamente en
estado puro.

Con el “preciso lquido” consiguen controlar la glucemia de
un cobaya diabético por primera vez en la historia, durante tres
dfas, a pesar de que necesitaron sacrificar ocho perros para
obtener el extracto.

Banting record6 una observacidn de Laguesse (Lille) de que
el pancreas fetal tiene una proporcién mucho mayor de islotes.
Se procuré en el matadero de Toronto del pancreas de algunos
fetos bovinos y obtuvo extractos para inyectar a perros. El 14 de
agosto de 1921 consiguen mantener vivo a un perro con estos
extractos durante 70 dfas. Terminado con el dlitmo perro del
animalario, vende su Ford para comprar mds animales.

A la vuelta de sus vacaciones, Mac Leod observé la impor-
tancia del hallarzgo y comienza inmediatamente la experimen-
tacion en humanos.

El primer paciente es Leonard Thompson, de 14 afios, con
acidosis diabética.

Con las primeras inyecciones se consigue un descenso de
25% de los niveles de glucosa pero sin mejorfa clinica. Utilizan
preparados mds concentrados con resultados positivos con gran
descenso de la glucosa y de la clinica. Se inicia inmediatamen-
te el tratamiento con otros seis pacientes.

Merece destacar a Joe Gilchrist, médico y diabético, que fue
de gran ayuda, ya que se presté a probar todo tipo de extractos.
Fue un auténtico “cobaya humano” que sufrié6 multiples hipo-
glucemias y comas.

Desde entonces los progresos fueron muy rapidos. Con la
ayuda de Collip (1892-1865), que purificé la insulina, obte-
niendo un extracto acido alcohdlico de pancreas de buey y
cerdo con la técncia de Banting.

el 12 de diciembre de 1921 comunican su gran descubri-
miento en el American Society of Phisiology.

A finales de 1923 comienza la produccién industrial en Ale-
mania abajo licencia del Toronto Insulin committe. Posterior-
mente se inicia en Dinamarca y Viena el mismo afio, y a conti-
nuacién en Austria, Hungria, Australia y Argentina.

La insulina llega a Espaiia en el verano de 1923, concreta-
mente a Barcelona, gracias al doctor Carrasco Formiguera que
comenzd a tratar a nifios. Uno de ellos, (J.P.L.) con 3 afios, goza
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actualmente de muy buena salud. Es probablemente el diabéti-
co mas veterano del mundo de los tratados con insulina.

Y a continuacién vino el reconocimiento internacional.

En 1923 se concede el Nobel de Medicina a Mac Leod y
Banting. Quedan muy descontentos, y con gran tristea, Best,
Collip y Paulesco.

El olvido de este tltimo crea un gran resentimiento en toda
Rumania y Parfs, que origina una protesta formal de la Acade-
mia de Medicina de esta ciudad, que intervino demasiado tarde.

Desgraciadamente, la Universidad de Bucarest no estaba
entre los consultores oficiales del Nobel, por lo que no tuvieron
en consideracién sus indicaciones.

Banting compartié su parte de premio con Best. Lo mismo .

hizo Mac Leod con Collip.

Resumiendo, Banting con la ayuda de Best en el laboratorio
de Mac Leod, con la colaboracién de Collip, descubrieron la
insulina, publicando su hallazgo en diciembre de 1921.

El mismo afio, en agosto, Paulesco publicé una experiencia
menos desarrollada pero similar.

Banting muere tragicamente el 21 de febrero de 1941 enro-
lado en'la aviacién canadiense, su avidn se estrellé en Terrano-
va (Musgrave Harbor). Asi, sirviendo a su Patria, desapareci6 el
mayor héroe en la lucha contra la diabetes.

Posteriormente siguieron multiples investigaciones en cade-
na:

En 1926 Jahn Abel (1857-1938) consigue la insulina pura y
cristalina en solucién acuosa y 4cida con breve duracién de 6
horas y picos y caidas de la curva de glucemia durante las 24
horas. Se inicia la bisqueda de los efectos retartados.

En 1936 el grupo de Copenhague de Hagedorm y Jensen
consiguen la Insulina-Protamina retardada.

En 1939 Scott, de Toronto, consigue la insulina zinc-prota-
mina con una duracién de 48 horas.

En 1952 arras, MULLER, PETERSEN SCHLICHTKROLL consiguen
la insulina sin protamina, la actual insulina lenta.

En 1955 Sanger consigue la férmula exacta de la insulina
bovina, siendo premio Nobel en 1958, que repiti6é en 1980 con
estudios sobre el DNA.

Entre 1963 y 1965 tres grupos, americano (Katsoyannis),
chino (Wang-Yu) y aleméan (Zann), consiguen sintetizar la insu-
lina.

Posteriormente viene el descubrimiento y tratamiento con
antidiabéticos orales pero esa es otra historia.

Gracias a estos maravillosos descubrimientos, la vida de los
diabéticos es lo més natural posible. Los nifios pueden jugar
tranquilos, hacer deporte. Ya no pasardn mis hambre ni sed,
pueden elegir comida para llevar una vida normal con algiin
inconveniente, como el riesgo de hipoglucemia.

Les espera un magnifico futuro con los trasplantés de célu-
cas beta o las bombas de insulina perfeccionadas y con posibles
conocimientos genéticos que faciliten el tratamiento.

Acabdis un periodo fundamental en vuestra formacién que
es la licenciatura. Hasta vuestro curso era suficiente para el ejer-
cicio de la medicina y cirugfa.

A partir de ahora inicidis el periodo de formacién especiali-
zada en la rama que el azar y vuestra preparacién os designen.
No quiero que olvidéis que el médico es mas, mucho mdas que
un mero profesional.

Un profesional tiene que conseguir 1a mayor competitividad
y beneficio posibles para su empresa. El profesional vocacional,
el médico, no tiene este objetivo. Su fin primordial es curar las
enfermedades y si no es posible, aliviar al enfermo, como
habéis recordado en vuestro compromiso ético que no debé€is de
olvidar jamas.

La diferencia entre cualquier profesional y vosotros es la
obligacién moral de atender hasta lo imposible, incluso con per-
juicio personal. Si lo consegufs, en eso estard vuestra grandeza.
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ARTICULO DE OPINION

La especializacion de la Sanidad en Campana:
Médicos, diplomados y técnicos.
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RESUMEN

En el pasado mes de Marzo se celebraron en Madrid las
III JORNADAS “EMERGENCIAS, PRESENTE Y FUTU-
RO?” en las que se abordé. entre otras cosas la necesidad de
la especializacion para todes los intervinientes en los siste-
mas de emergencias. La similitud del sistema sanitario mili-
tar con los dispositivos civiles activados ante situaciones de
emergencias. unido a las caracteristicas y medios propios de
la asistencia sanitaria en campafia hacen considerar esta
necesidad de especializacion con mds fuerza, si cabe, en el
Ejército.

SUMMARY

Last March the III TALKS “EMERGENCIES, PRE-
SENT AND FUTURE” was held in Madrid and covered,
among other subjects, the need for specialization by all those
taking part in emergency services. The similarity between
the military health system and civilian corps activated
during emergency situations, together with the characteistics
and media of field health care, mean that the need for spe-
cialization should be accorded even greater importance, if
that is possible, in the Army.

! Sargento Primero Especialista de Sanidad Militar.

Servicio de Agrupacién de Asistencia Sanitaria
(Unidad de Hospitalizacién)

Direccion para la correspondencia: Antonio Machado, 4 bis. Ptal.2
16400 TARANCON (CUENCA)

Fecha de recepcion del manuscrito: 4-V-95
Fecha de aceptacion del manuscrito en forma definitiva: 10-X-95

Recientemente se han celebrado en Madrid las ITIT JORNA-
DAS “EMERGENCIAS, PRESENTE Y FUTURO?” organi-
zadas por la Escuela de Especializacién de Ciencias de la Salud
de la Universidad Complutense, en las que han participado emi-
nentes profesionales relacionados con las emergencias y esen-
cialmente con la medicina de emergencias.

Entre las diversas conclusiones derivadas de estas jornadas,
se ha resaltado precisamente la necesidad de la especializacién
de los diversos profesionales que intervienen en este campo,
constatando en este sentido la ausencia de la medicina de emer-
gencias/urgencias en la larga némina de especialidades oficia-
les de nuestro pafs, contrariamente a lo que sucede en otros que
habitualmente tomamos como referencia de organizacién y téc-
nica; concretamente en Estados Unidos, la Emergency Medi-
cine figura desde hace ya tiempo como especialidad reconoci-
da por el American Board of Medical Specialities.

Asf, por muchos motivos, ha quedado patente la necesidad
apremiante de definir el concepto y contenido de la especialidad
en los diferentes niveles del personal implicado, tanto para
médicos y diplomados en enfermeria como para técnicos, des-
tacando en este caso la posibilidad de incluir esta especialidad
entre las definidas en la Formacién Profesional de Segundo
Grado o entre las futuras derivadas de la aplicacién de la Ley de
Ordenacién General del Sistema Educativo (LOGSE.) para los
Técnicos de Grado Superior.

Atendiendo a estas demandas, se ha valorado el trabajo de
la Sociedad Espafiola de Medicina de Emergencias
(SEMES.) que desde su fundacién en 1988, viene promoviendo
y estimulando numerosas actividades de carécter formativo, al
tiempo que se embarca en diversas iniciativas en contacto con
las autoridades competentes para establecer definitivamente el
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Figura 1.- El concurso de formaciones hospitalarias maviles permite ofertar el trata-
miento inmediato en la misma zona de operaciones.

En la foto la UNIDAD QUIRURGICA del Escalin Médico Avanzado ALFA-BRAVO
en Bosnia-Herzegovina (1993).

cuerpo de doctrina y la carrera profesional del sanitario emer-
gencidlogo.

CONSIDERACIONES SOBRE LA SANIDAD MILITAR

La conexién de la medicina de emergencias con la medici-
na militares claramente apreciable, pudiendo considerar que, en
el aspecto sanitario, toda accién de fuerzas militares supone
potencialmente una emergencia: por lo que cobra singular rele-
vancia la inclusién de esta disciplina en los planes de formacidn
de los futuros médicos y diplomados militares, siendo l6gico,
por tanto, que las préximas vicisitudes auguradas para la espe-
cialidad en el &mbito civil, tengan su pronta correspondencia en
el sistema militar.

Es, sin embargo, paradéjico contrastar que respecto al per-
sonal técnico de Sanidad, la regulacion de Cuerpos y Escalas
recogida en el desarrollo de la Ley 1 7/89 Reguladora del Régi-
men del Militar Profesional, no parece tener la vocacién de con-
templar las valoraciones anteriormente expuestas. Si en el
dmbito civil se propone la formacién de verdaderos Técnicos
Especialistas en Emergencias que permitan, faciliten y apo-
yen la accion facultativa de médicos y diplomados, con una pre-
paracion equivalente al resto de las especialidades incluidas en
la Formacién Profesional de Grado Superior, no ocurre asi en el
Ejército. en el que todos los indicios valorables apuntan, en el
mejor de los casos, a que esta especialidad sea considerada una
“subespecializacién™ (especialidad complementaria) que ad-
quieran los componentes del Cuerpo General de la Armas una
vez asumida la especialidad fundamental correspondiente: In-
fanteria Ligera, Infanteria Acorazada/Mecanizada, Caballeria,
Artilleria de Campana, Artilleria Antiaérea y de Costa, Ingenie-
ros 0 Transmisiones, cuando es notorio que la especialidad que
nos ocupa, tanto por su propia naturaleza, por la dimensién
diferente que su componente humana le confiere, como por el
contenido que inteligentemente debe tener, es “per se” una
especialidad fundamental.

El contraste se acentiia ain mads, si cabe, al considerar que
en el dmbito civil esta especialidad vendria a completar la lista
de especialidades sanitarias o parasanitarias ya existentes, tanto
las de auxiliares y técnicos especialistas en el campo hospitala-
rio, como la de otros profesionales que en el campo extrahospi-
talario tienen singular relevancia y, a mi juicio, de importantisi-
ma referencia ante la especialidad que nos ocupa: los Servicios
de Extincion de Incendios, Salvamento y Rescate. En el
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dmbito militar en cambio, no existe ninguna de estas especiali-
dades y no se puede olvidar que la asistencia sanitaria en cam-
pafia es por definicién, asistencia extrahospitalaria, pero ade-
mis, dado el empleo de las formaciones moviles de tratamien-
to, se puede considerar con pleno derecho igualmente asistencia
intrahospitalaria, precisando, con las limitaciones propias de la
asistencia en campaia, idéntica cobertura funcional.

CARACTERISTICAS DE LA ASISTENCIA EN CAM-
PANA

El cardcter mismo de las acciones militares, el medio en el
que se desarrollan, los avances ticticos y, sobre todo, la evolu-
cién tecnoldgica, influyen directamente en las apreciaciones
que deben determinan las caracteristicas del dispositivo sanita-
rio para las fuerzas en campaiia. Entre estas consideraciones se
resaltan dos singularmente relevantes e intimamente relaciona-
das: la posibilidad de un gran nimero de bajas, de distinta
indole, y la limitacién de los medios inmediatamente disponi-
bles, derivada tanto de una gran afluencia de bajas en un tiem-
po mds 0 menos breve como de las limitaciones l6gicas impues-
tas por la accién tdctica.

Por otra parte, hay que estimar ademds que la mayor densi-
dad de bajas se suele producir precisamente donde las condi-
ciones son mis desfavorables para realizar un tratamiento com-
pleto, sin olvidar que existird un indeterminado nimero de heri-
dos en los que el incremento del tiempo transcurrido hasta su
tratamiento implicard un aumento exponencial de la mortalidad
0 un serio empeoramiento del pronostico.

Ante esto cobra singular importancia el tratamiento “in situ”
ofertado mediante una organizacion de hospitales maviles
escalonados en profundidad y contando con un dispositivo de
evacuacion que acometa el traslado de heridos a y entre los dis-
tintos hospitales, méviles o fijos, mds complejos de la zona del
interior.

No obstante, las l6gicas limitaciones en el despliegue de
hospitales moviles implica una obligada demora en el tiempo
para recibir el tratamiento que precisan las bajas, lo que deter-
mina el concurso de unos medios sanitarios que permitan ofre-
cer una primera asistencia para restablecer las funciones vitales
y mediante la que se obtenga una ganancia en el tiempo preci-
so para la aplicacion del tratamiento requerido. Esto se logra
desplegando mds a vanguardia formaciones sanitarias mds ele-
mentales en las que ademas se realiza la clasificacion necesaria

Figura 2.- La actuacién médica necesita una “logistica médica” que proporcione a los
Sfacultativos los medios de accion necesarios para el cumplimiento de su mision.

En la foto activaciin de la Seccion Quiridrgica de Campaiia participante en la Opera-
cion TRAMONTANA (1994).
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como forma de desmultiplicar la demanda ante la “epidemia de
heridos” que provoca una desproporcién entre los requerimien-
tos asistenciales y la oferta de medios sanitarios.

El establecimiento de un eficaz dispositivo de evacuacién
serd la garantia de que las victimas accedan al tratamiento ade-
cuado en las mejores condiciones posibles, para lo que se
emplean diferentes medios, en atencién a las circunstancias y
disponibilidad de los mismos.

En este sentido se ha de remarcar la necesidad de medios de
transporte sanitario asistido, mediante los cuales se podrin,
por una parte reducir los tiempos de asistencia en las instala-
ciones bdsicas de vanguardia y, por otra garantizar que una gran
parte de las bajas lleguen a las formaciones hospitalarias con la
adecuada estabilizacién hemodindmica e incluso con un trata-
miento iniciado, via aérea controlada, control de arritmias, ... lo
que permitirfa un celeridad valiosfsima ante los limitados
medios de las instalaciones quiriirgicas de vanguardia, pudién-
dose reducir igualmente en éstas los tiempos de intervencién,
conseguiéndose una mayor fluidez asistencial y lo que es esen-
cialmente importante, un mejor prondstico.
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Figura 3: RELACION MORTALIDADITIEMPO TRANSCURRIDO.

En las emergencias existe un derable niimero de afectados en los que con cada
incr to del tiempo libre de ia se incr ta la mortalided.

Pasado cierto tiempo el 50% de las bajas habrdn fallecido, Hegando un momento en el
que el 100% de los afectados habrdn muerto.

NECESIDAD DE ESPECIALISTAS TECNICOS

Todas estas consideraciones perfilan la demanda del perso-
nal implicado en el funcionamiento del servicio sanitario; por
una parte es necesario, claro es, el personal facultativo (médi-
cos y diplomados) que acometa las diversas funciones propias
de su condici6n y por otra, no menos importante, el personal
técnico, cuyo trabajo serd precisamente permitir y facilitar el
propio trabajo médico, para lo cual deberdn haber adquirido la
especializacion necesaria, en diferentes niveles, mediante la
formacién adecuada que, ademds deberd incluir los conoci-
mientos precisos que capaciten a este personal para apoyar al
facultativo en determinadas acciones médicas que asi lo requie-
ren. ‘

Se puede considera pues, que la “tactica médica” exige una
“logistica médica” entendida ésta como ““conjunto de previ-
siones, calculos y actividades para proporcionar a los facul-
tativos los medios de accién y vida necesarios para el cum-
plimiento de su misién, en los lugares adecuados y en los
momentos oportunos”,

Estas previsiones, cdlculos y actividades son, en cualquier
caso, acciones que requieren una alta especializacién, cuyo

nivel variard en funcién de las responsabilidades del personal
implicado: tropa de reemplazo, tropa profesional, suboficiales y
oficiales. La formacién necesaria es muy especifica y debe ser
adquirida mediante una especialidad fundamental que capaci-
te a sus componentes para ¢l mantenimiento, abastecimiento
¥, en su caso, manejo de los diferentes sistemas y medios
materiales propios de la asistencia sanitaria, especificos y
complejos, como son la formaciones méviles de tratamiento,
formaciones de socorro y clasificacion, el material con el que
van dotadas, los medios de transporte sanitario 0, como vere-
mos, los sofisticados sistemas de rescate y liberacién de victi-
mas. Ademads deben estar capacitados para el desarrollo de los
cometidos de mando y apoyo administrativo que la propia
funcién implica: mando y administracién de las unidades en las
que se encuadre el personal auxiliar sanitario necesario para la
activacién y funcionamiento de los diferentes sistemas, instruc-
cién y adiestramiento de este personal, gestién de los recursos
propios de la asistencia sanitaria, ... sin olvidar las tareas admi-
nistrativas que la asistencia sanitaria en paz implica (enfermeri-
as de bases, hospitales militares, ... ) para las cuales en el 4mbi-
to civil se dispone de un personal, ademds del facultativo, res-
ponsable de esta funcién,

SALVAMENTO, RESCATE Y BAJAS NBQ.

Ahora bien, el dispositivo sanitario de las fuerzas en cam-
pafia no estard completo mientras no se le dote de los sistemas
adecuados que permitan en todo momento el acceso de las vic-
timas a la asistencia médica. Las condiciones en las que las
bajas se producen en campafia pueden significar habituales
situaciones en las que sea tremendamente dificultosa la asisten-
cia médica a las victimas: derrumbamiento de edificios y forti-
ficaciones, incendios, agresiones a vehiculos o, incluso,
contaminacién NBQ., ...

Se entiende, pues, que existe una primera accién sanitaria,
mds o0 menos compleja, encaminada a establecer el contacto
entre el dispositivo médico y las bajas, que, en primer término
tenderd a neutralizar el peligro, tanto para los heridos como para
los equipos asistenciales, esto es el salvamento. Frecuentemen-
te esta accién de salvamento supondré igualmente una accidn
de liberacion de las victimas del medio agresivo en el que se
encuentran, accién que se incluye en el rescate, cuyo desarro-

MORTALIDAD %,

[

100_

50

TIEMPO

Figura 4: VARIACIONES MORTALIDAD EN FUNCION DE LA ASISTENCIA.

La asistencia urgente determina una ganancia en el tiempo de supervivencia y, en defi-
nitiva, una notable disminucién de la mortalidad.

1.- Con asistencia “in situ”.
2.- Con transporte asistido.
3.- Tratamiento hospitalario.
4.- Hospitalizacién en centro

Med Mil (Esp) 1995;51 (3) 299



José Antonio Garcia Carrasco

Ilo significard, en muchas ocasiones, abordar trabajos de deses-
combro o biisqueda de personas vivas, en el caso de edificios y
fortificaciones, desincarceracion, en el caso de vehiculos, y
una innumerable lista de situaciones tan variada como las cau-
sas y circunstancias en las que las agresiones, ataques o acci-
dentes se pueden producir.

Estas acciones que, en el &mbito civil son competencia de
los mencionados Servicios de Extincién de Incendios, Salva-
mento y Rescate, demandan para su realizacién una alta cuali-
ficacién del personal empefiado. Atrds quedan ya los rescates
efectuados de forma elemental y primaria; hoy en dia se tiene
que recurrir a medios sofisticados para realizar los salvamentos
y rescates de la manera mds efectiva y rapida, considerando que
todas las actuaciones tienen una importancia capital y donde
todos los pasos concatenados para la ejecucién de la maniobra,
son vitales para poder salvar una vida. Deben efectuarse por
personal especialista en el 4rea, perfectamente conocedor de su
actuacién y tarea prioritaria ante situaciones con victimas atra-
padas, con un gran conocimiento y adiestramiento en el perfec-
to manejo de los medios a utilizar en las diferentes fases de la
operaci6n de liberacién de los heridos.

En multiples situaciones las acciones de rescate se deberdn
desarrollar simultdneamente a las maniobras encaminadas a
garantizar la supervivencia de los afectados. Asi, una vez eli-
minado el peligro por los equipos de rescate, los equipos médi-
cos intervendran asegurando el soporte vital a los heridos ain
atrapados, en tanto los equipos de rescate prosiguen sus traba-
jos de liberacion y para lo cual la coordinacién entre los diver-
sos equipos que intervienen en estas situaciones de socorros
medicalizados es ineludible. Tampoco se debe olvidar que en
muchas ocasiones no serdn precisamente los equipos médicos
los que contacten en primera instancia con las victimas, sino
que podemos considerar que los primeros intervinientes serdn
precisamente los miembros de las propias secciones o compa-
fifas combatientes, ante lo cual cobra vital importancia la pre-
paracién de un personal en estas unidades competente en estas
misiones (sanitarios de primera) y para lo que cabria considerar
a los Militares de Empleo Tropa Profesional (METPs.).

3

Figura S.- Existe una primera accién itaria inada a establ el ¢
entre los equip édicos y las victi La realizacién de los rescates d da al per-
sonal implicado una alta cualificacién y imiento de los medi plead

Otra situacién singularmente comprometida ante la asisten-
cia sanitaria en campafia se produce cuando las bajas se gene-
ran en ambiente NBQ. La actuacién en estos casos precisa que
el personal implicado ademas de su especialidad fundamental
sanitaria, salvamento, emergencias, 0 como se estime conve-
niente 1lamarla, posea una especialidad complementaria en
materia NBQ.
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Figura 6.- El desarrollo de la funcién
instruccién de las unidades implicadas.
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Es en este aspecto en el que curiosamente se presenta una
situacién realmente paraddjica: en la estructura NBQ. del Ejér-
cito de Tierra no ha sido incluido el personal de la actual espe-
cialidad de Sanidad del Cuerpo de Especialistas del ET. No se
debe olvidar que, la finalidad esencial de la proteccién NBQ. es
asegurar el mantenimiento de la capacidad de combate de las
Unidades y, en este caso, estrechamente relacionada con la
salud de los efectivos, mediante acciones de prevencién, detec-
cién o de protecci6n, encaminadas a preservar al personal de la
agresi6n de los agentes NBQ y, en su caso, proceder a la recu-
peracién de los afectados mediante las acciones de descontami-
nacién y tratamiento adecuadas.

Es evidente el cardcter multidisciplinar de la Proteccién
NBQ pero igualmente es innegable que los servicios destina-
dos a preservar la salud de los efectivos, tanto en su vertiente
facultativa, como en la paramédica, responsable igualmente
de los dispositivos de salvamento y rescate, tienen especiales
e insystituibles competencias en la materia que nos ocupa,
considerando ademis que, en muchos casos, las bajas NBQ no
lo serdn wdnicamente en este sentido, sino que igualmente lo
serdn en el sentido puramente sanitario como heridos y enfer-
mos, cuyo manejo y tratamiento exigird técnicas complejas y
concretas.

TN

CONCLUSIONES Y CONSIDERACIONES FINALES

Si bien es notorio el tremendo desarrollo de los sistemas de
armas que la era moderna ha implicado y, con eilo, la desorbi-
tada capacidad para generar bajas, es igualmente apreciable, sin
embargo, que los datos recogidos por los ejércitos que han
actuado en las dltimas contiendas de nuestra era arrojan una dis-
minucién progresiva de la mortalidad, hasta representar un por-
centaje menor al 2% en la Guerra de Vietnam, frente al 8% de
la I Guerra Mundial. Esta disminucion ha estado intimamente
relacionada con la reduccién del tiempo transcurrido hasta reci-
bir asistencia, propiciada por la aplicacién de medidas de clasi-
ficaci6n y tratamiento en el lugar de los hechos, asi como por el
establecimiento de un cada vez mds eficaz dispositivo de eva-
cuacién con el empleo de completos medios de transporte sani-
tario capaces de asegurar el soporte vital basico o avanzado sin
solucién de continuidad desde que se produce la baja hasta que
ésta es tratada en la formaci6én adecuada.

Se puede afiadir igualmente que, en el dfa a dfa, consideran-
do que la primera causa de mortalidad entre la poblacién menor
de 45 afios son los traumatismos, esta constatado que el 80% de




La especializacion de la Sanidad en Campana

los afectados que fallecen estdn vivos durante los primeros
quince minutos.

Estos datos de obligada referencia permiten valorar la
dimensién e importancia de un eficaz sistema de asistencia
sanitaria a las fuerzas en campafia, capaz de ofrecer una répida
primera intervencion para asegurar la supervivencia, con un
despliegue de hospitales méviles que garanticen el tratamiento
inmediato y con un dispositivo de evacuacién que permita el
transporte de los heridos sin solucién de continuidad asisten-
cial. La activacién de este sistema exige el concurso de perso-
nal y unidades altamente especializados, capacitados ademds
para acometer las acciones de salvamento y rescate que en
muchisimas ocasiones serdn necesarias para permitir el trata-
miento, dirigidas por mandos especialistas en la multidiscipli-
nar 4rea de la sanidad en campafia.

La eficacia del dispositivo sanitario de campafia implica
pues, la definicién de una especialidad fundamental técnica,
auxiliar del Cuerpo Militar de Sanidad, cuya misién general sea
el permitir la accién médica y particularmente activar las for-
maciones sanitarias de campafia, establecer el dispositivo de
evacuacion, competente en el mantenimiento, abastecimiento y,
en su caso, manejo de los diferentes sistemas y medios mate-
riales propios de la asistencia sanitaria, con los cometidos de

mando y apoyo administrativo que el desarrollo de la funcién
implica, sin olvidar ya el cardcter de “servicio de salvamento
y rescate” que la especialidad que nos ocupa debe presentar.

Para ello es esencial la formacién de especialistas de la
Escala Basica de Suboficiales, con similares vicisitudes al resto
de la especialidades del Cuerpo de Especialistas del Ejército de
Tierra, periodos de formacidn, ingresos en la Escala Media, ...
como principales operadores de la especialidad, responsables
del mando, instruccién y adiestramiento del personal y unida-
des sanitarias necesarias para el desarrollo de esta funcién asis-
tencial.

Es especialmente interesante constatar la necesidad de defi-
nir Ja especialidad igualmente para Militares de Empleo Tropa
Profesional, con misiones particularmente interesantes como
especialistas de transporte sanitario, atendiendo a la impe-
rante demanda de modernos y complejos medios de evacuacién
en el Ejército de Tierra, o incluso como sanitarios de primera,
considerando las relevantes implicaciones que su preparacién
como “first responders” va a tener en la evolucién posterior de
los heridos y atendiendo, ademads, que en inumerables situacio-
nes habra unidades que actden lejos de sus puestos de socorro o
aisladamente y, en estos casos, los sanitarios de primera no solo
serdn los primeros respondientes, sino, tal vez los tinicos.
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ANUNCIO DE NUEVA SECCION PARA 1996

Con motivo de la conmemoracién del Centenario del
‘Hospital Militar Central “Gémez Ulla” se creard en el
ano 1996 una Seccion de Medicina Militar, destinada a la
publicacion de articulos que traten aspectos relacionados
con dicho Hospital. Convocamos a los colaboradores a
enviar trabajos sobre el tema.
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Tumoracion Palatina

RESUMEN HISTORIA CLINICA.

Mujer de 78 de edad que acude a Consultas Externas de nuestro Servicio por tumora-
cion palatina que desde hace dos meses le causa inadaptacion de su protesis dentaria.

La anamnesis revela que desde hace aproximadamente 15 anos la paciente nota una
masa palatina que ha ido creciendo de forma lenta sin ocasionarle molestias hasta que
le ha producido inadaptacion de su prétesis completa superior, motivo por el que con-
sulta actualmente. Aporta PAAF de la tumoracion palatina que se realizé hace tres
meses en otro Hospital informada como “negativo para malignidad”. La exploracion
intraoral pone de manifiesto una tumoracion redondeada en la linea media del tercio
posterior del paladar, de 1,5 x 2 cms. de tamafio, de consistencia dura, no adherida al
hueso subyacente, cubierta por mucosa oral normal sin ulceraciones (FIGURA 1). En la
radiologia extraoral (ortopantomografia) no se aprecian signos de crecimiento invasivo.

Figura 1: Tumoracion palatina.

¢QUE DIAGNOSTICO ES EL MAS PROBABLE?

1) Torus palatino.

2) Tumor mucoepidermoide.

3) Carcinoma adenoideo cistico (Cilindroma)
4) Adenoma pleomorfo (Tumor mixto)
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Tumoracion Palatina (continuacion)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Torus palatino.

El término torus palatino se emplea para designar una exéstosis ésea, construida por
hueso maduro, de forma convexa y base aplanada, que se sitla en la cara bucal del
paladar duro a nivel del rafe palatino medio. Aunque se observa algunas veces en nifos
(2-3 %) generalmente aparece después de la pubertad y crece de forma lenta hasta que
detiene su crecimiento en la edad adulta. Su frecuencia es doble en el sexo femenino.
Se observa en el 20% de la poblacién adulta de raza negra y caucasiana y en el 60-90
% de esquimales, lapones, japoneses y coreanos. Por su elevada frecuencia se ha invo-
lucrado una tendencia familiar genética de tipo autosémico dominante. Histologica-
mente se caracteriza por la presencia de hueso normal. Clinicamente cursa de forma
asintomatica por lo que no es raro que algunos pacientes cuando se percatan de su
presencia acudan con urgencia a la consulta del estomatdlogo asustados por la pre-
sencia de una masa palatina. Unicamente se trataran, mediante exéresis quirurgica, los
casos que imposibiliten la confeccién de prétesis removibles superiores.

Tumor mucoepidermoide.

Constituye del 3-11 % de los tumores de las gléandulas salivales. El 15 % de los tumo-
res mucoepidermoides se localizan en las glandulas salivales menores palatinas. Pre-
domina ligeramente en el sexo femenino. Maxima incidencia en la tercera y cuarta déca-
das de la vida.

Histolégicamente se caracteriza por la presencia de células mucosecretoras, esca-
mosas e intermedias en proporciones variables. Es indispensable para el diagnostico
demostrar la presencia de moco y de células escamosas. Debe considerarse como un
tumor potencialmente maligno, aunque sélo una pequefia proporcion de metastasis. Se
clasifica en bajo y alto grado de malignidad segiin la menor o mayor proporcion de célu-
las escamosas.

Clinicamente se manifiesta como una masa fluctuante azulada o amarillenta o bien
como un médulo de superficie lisa y coloracion normal de 2 a 5 cms. de diametro. Los
de bajo grado crecen lentamente durante afios. Los de alto grado producen precoz-
mente dolor incluso con escasa tumoracion. Tiene gran tendencia a la recidiva local.

Carcinoma adenoideo cistico.

Antes denominado dilindroma. Es una tumoracién maligna de las glandulas salivales
que constituye del 2 al 4 % de todos los tumores de las glandulas salivales. Represen-
ta el 10-30 % de los tumores de las glandulas salivales palatinas. Es mas frecuente en
mujeres de 40 a 60 anos.
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Tumoracion Palatina (continuacisn)

Histolégicamente presenta un aspecto cribiforme muy tipico con dos tipos de células
tumorales: mioepiteliales y de revestimiento de conductos, que suelen disponerse for-
mando estructuras ductiformes. Tiene gran tendencia a la invasion 6sea precoz exten-
diéndose por los espacios medulares sin destruir las trabéculas dseas por lo que su exten-
sién real es siempre mayor de lo que aparenta radiolégicamente. También tiene tendencia
especial a extenderse a lo largo de las vainas nerviosas.

Clinicamente se presenta a nivel palatino como una tumoracién submucosa parasagital,
a veces ulcerada, de 2 a 5 cms. de didmetro y crecimiento lento e infiltrante. Los casos

- mas evolucionados cursan con intensas neuralgias por invasién perineural. Produce
metastasis hematdgenas, principalmente a pulmones, también a huesos y piel; son raras

- las-metastasis linfaticas. Las localizaciones palatinas recidivan en 1/3 de los casos, a
- veces se observan recidivas locales, incluso a los 5 afios de la extirpacion quirdrgica. Por
todo lo anterior se le ha denominado como “lobo con piel de cordero”, por su capacidad
para simular una tumoracién benigna a pesar de su gran malignidad.

Adenoma pleomorfo.

El adenoma pleomorfo, también denominado “tumor mixto”, es la neoplasia mas frecuen-
te de las glandulas salivales. El 6 % de los adenomas pleomorfos de las glandulas salivales
se localizan en el paladar. El diagndstico suele realizarse en la quinta década de la vida.

Histologicamente presenta un aspecto pleomorfo o mixto por la presencia de tejido epi-
‘telial mezclado con tejido de aspecto mucoide, mixoide o condroide. El elemento epitelial
suele adoptar la forma de conductos, de placas de células mioepiteliales o de estructuras

- escamosas. .

- ~Clinicamente cursa como una tumoracién indolora de crecimiento lento e intermitente,

- consistencia variable entre blanda y dura, cubierta por mucosa de aspecto normal aunque
-a veces se observan ulceraciones; la inadaptacion de prétesis dentarias puede ser el pri-
mer motivo de consulta. En el paladar suele localizarse en el tercio posterior. El prondsti-
co es excelente si se realiza exéresis completa ya que las recidivas son debidas a extir-
pacién incompleta.

| :camBIARIA SU DIAGNOSTICO PRELIMINAR?. ¢{QUE DIAGNOSTICO LE PARECE
| - AHORA MAS PROBABLE? -

1) Torus Palatino.

2) Tumor mucoepidermoide.de bajo grado.
3) Carcinoma adenoideo cistico. -

4) Adenoma pleomorfo.

¢QUE PRUEBA DIAGNOSTICA UTILIZARIA?

1) Repetir PAAF.

2) Biopsia-incision.

3) Biopsia-escision.

4) Resonancia nuclear magnética.
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Tumoracion palatina (continuacion)
RESPUESTAS.

Se practicd, ambulatoriamente, biopsia-escision con exeresis completa de la tumoracion
palatina y sutura de la herida quirtrgica (FIGURAS 2, 3 y 4); el caso se informo como ade-

noma pleomorfo de glandula salival palatina comprobandose histopatologicamente el diag-
nostico clinico de sospecha.

FIGURA 2: ienzo de l

FIGURA 3: Incisién previa al despegamiento tumoral.

2

' . S S~ o~ P e ey s
FIGURA 4: Aspecto de la tumoracién después de la intervencion.
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COMENTARIO.

La Puncién aspiracién con aguja fina (PAAF) es la técnica exacta, precisa y util para el
diagnostico de las masas tumorales de la cavidad oral (1). Das y cols. (2), en una serie de
45 casos de lesiones orales y faringeas, con 16 casos de localizacion palatina, otorgan
gran valor a la PAAF para diferenciar las lesiones inflamatorias de las neoplésias y las neo-
plasias benignas de las malignas. En la serie de Das (2) y en series de otros autores By4)
la PAAF mostro una correlacion positiva con los casos comprobados histoldgicamente que
oscilé del 78 % al 82 %. En nuestro caso la PAAF resulté un falso negativo.

La biopsia debe realizarase en cualquier lesién oral de causa desconocida especial-
mente es los casos de: (a) rapido crecimiento de la lesion, (b) lesiones crénicas ulceradas
0 que sangran espontaneamente, (c) no reconocimiento de irritantes, (d) reabsorcion de
raices dentarias y () presencia de adenopatias, Practicamente la Unica contraindicacion
se establece con las lesiones de gran tamafio de aspecto rojizo o purpureo. La biopsia-
incision es recomendada por Gandolfo y cols. (5) como prueba diagnéstica previa al trata-
miento definitivo, ya que, segln estos autores, el riesgo de metastasis o diseminacion local
es irrelevante siempre que la técnica quirlrgica sea correcta. Nosotros preferimos la biop-
sia-escisién sobre todo en tumores accesibles de tamario menor o igual a 1 centimetro, ya
que en el mismo acto se consigue un doble objetivo: diagnostico y terapéutico, porque se
elimina la lesién completamente y se obtiene material para biopsia. En los casos de loca-
lizacién palatina que por su gran tamafio no pueden suturarse por primera intencioén la
colocacion de una placa palatina permite una rapida restauracién de la deglucion y redu-
ce las molestias postoperatorias (6 y 7). - _

La resonancia magnética nuclear (RMN) es actualmente la exploraciéon complementaria
mas util para el estudio y evaluacién preoperatoria de las lesiones tumorales de la cavidad
oral (8). Nitsche y cols. (9) en 100 pacientes con lesiones de cavidad oral y orofaringe esta-
blecen la superioridad de la RMN sobre la ultrasonografia endooral y transcutanea. Grec-
co y cols. (10) evaluan mediante RMN el estadio tumoral de 53 neoplasias de cavidad oral
y lengua encontrando correlacién con los hallazgos quirirgicos en 43 casos de 438 (89.6 %)
y con los clinicos en 5 de 5 (100 %) citan, unicamente, como limitaciones de la RMN los
tumores de extension superficial y los tumores de pequefio tamafio que infiltran los pro-
cesos alveolares y la cortical ésea, Scholtz y cols. (11) en una serie de 102 tumores malig-
nos de lengua, orofaringe, hipofaringe y laringe refieren que la RMN consigue buenas ima-
genes de los estadios T2 a T4, con limitacion para visualizar pequefios tumores de pala-
dar blando, amigdalas, seno piriforme y cuerdas vocales. Held y cols. (12) estudian 488
tumores (474 malignos) de orofaringe, suelo de boca y cavidad oral valorando a la RMN
como superior a la Tomografia computerizada tanto para la deteccién tumoral como para
el estadiaje. Bootz y cols. (13) comparan la Tomografia computerizada con la RMN en la
evaluacion del estadio T de carcinomas orales y orofaringeos encontrando a la RMN supe-
rior a la Tomografia en la delimitacion de los margenes tumorales, afirmando ademas que
la RMN es especialmetne Util es los estadios T1, en los carcinomas de la base de la len-
gua y cuando las obturaciones dentales oscurecen la region.

Francisco J. Briz Hidalgo (%)
Rafael Mombiedro Sandoval (%)

(*) Capitan CMS (Medicina). Servicio de Estomatologia.
Hospital Militar Central “Goémez Ulla”
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS

ESTOMATOLOGIA

HIPERQUERATOSIS PALMOPLANTAR ASOCIADA

A PATOLOGIA BUCAL

CASO CLINICO

E. P. M., varon de 17 afios que
presenta lesiones hiperqueratési-
cas palmoplantares donde coexis-
ten patrones de queratinizacién
difusa, papular y puntiforme (Figs.
1y 2). Estas lesiones pueden tam-
bién observarse en las superficies
palmares de los dedos y en codos.
La exploracion intraoral muestra
una severa pérdida dental; tan solo
persiste el Ultimo molar de cada
cuadrante que presentan al sonda-

Figura 1: Hiperqueratosis plantar difusa.

je abundante sangrado y bolsas
periodontales profundas. La muco-
sa oral muestra un color y aspecto
normal, exceptuando la encia
insertada peridentaria que eviden-
cia signos de congestion y edema.
Ambos maxilares sufren una impor-
tante atrofia de la cresta dsea (Fig.
3).

La radiologia extraoral (ortopan-
tomografia) muestra una gran pérdi-
da horizontal de hueso alveolar con
atrofia marcada maxilomandibular
que sugiere una exfoliacion dental
prematura (Fig. 4).

La anamnesis revela ausencia de
consanguinidad y patologia resefia-
ble paterna. El debut del proceso
ocurre a los dos anos con la presen-
cia de lesiones eritematodescamati-
vas que dejan una superficie engro-
sada y rasposa en palmas y plantas.
La secuencia eruptiva se produjo
dentro de limites normales, si bien la
exfoliacion de la denticion caduca y
permanente ocurrid por término
medio a los dos afnos de la erupcion,
de manera que el paciente sufrié una
desdentacion practicamente com-
pleta desde los trece arnos.

Figura 2: Hiperqueratosis palmar estriada y puntiforme.

Figura 3: Aspecto clinico de la cavidad oral con severa pér-
dida dental, persistiendo el iiltimo molar de cada cuadrante.

Figura 4: Ortopantomografia, mostrando atrofia maxiloman-
dibular.
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS

ESTOMATOLOGIA (continuacion)

1.-¢Qué procedimiento diagndstico emplearia usted a continuacion?

a) Biopsia periodontal. -
b) Biopsia de las lesiones palmo-plantares.

c) Cultivo de flora subgingival.
d) T.A.C. craneofacial.
e) Serie bsea.

2.-¢,Cudl es su diagndstico?

a) Displasia ectodérmica hipohidrética.

b) Histiocitosis X.

¢) Acatalasia.

d) Hipofosfatemia.

e) Sindrome de Papillon-Lefevre.

Respuesta:

1.-b) Biopsia de lesiones palmoplantares.

c¢) Cultivo de la flora subgingival.

2.-e) Sindrome de Papillon-Levefre.

COMENTARIO

El sindrome de Papillon-Lefevre
es una entidad infrecuente de la que
han sido publicados poco mas de
100 casos. Se trata de una genoder-
matosis que se transmite de forma
autosdmica recesiva y sin predilec-
cidén sexual.

El paciente, que con frecuencia
presenta antecedentes de consan-
guinidad, comienza entre los 2 y 4
afios a presentar enrojecimiento pal-
moplantar acompafiado de lesiones
de caracter descamativo, que termi-
nan induciendo engrosamientos
hiperqueratésicos palmo-plantares y
afectacion de otras superficies cuta-
neas (“transagrediens”) como protu-
berancias tibiales, eminencias male-
olares, rodillas, codos, stc...

Las lesiones cutaneas hiperque-
ratdsicas experimentan variaciones
estacionales, pudiendo existir exa-
cerbarciones en los periodos inver-
nales.

De forma ocasional han sido des-

critos depdsitos célcicos en la dura-
madre, en torno a los 4 6 5 afios.

De otra parte, el paciente desa-
rrolla cuadros de periodontitis rapi-
damente progresiva, afectando
ambas denticiones. La encia perio-
dontal evidencia edema, enrojeci-
miento y hemorragia, pudiendo
identificarse periodontopatdégenos
del tipo del Actinobacillus y Bacte-
roides.

Existe una importante pérdida
osea vertical con formacién de bol-
sas periodontales infradseas, movili-
dad, exfoliaciéon dentaria, permane-
ciendo tan solo de manera tipica los
ultimos molares (Prof. Gémez Orba-
neja) vy una rapida destruccién del
hueso alveolar.

Se desconoce en el momento
actual la causa de la falta de resis-
tencia frente a la enfermedad perio-
dontal que padecen estos sujetos,
habiéndose implicado defectos en la
quimiotaxis de los neutréfilos.

El tratamiento periodontal condu-
ce generalmente al fracaso, si bien

Juan Seoane Lestén *
Alfonso Cazenave Jiménez *
Juan Vazquez Garcia **
Antonio Aguado Santos ***
Amparo Romero Méndez ***

estos pacientes presentan una
buena adaptaciéon a las prétesis
dentales. Las lesiones hiperquerato-
ticas se controlan mediante agentes
queratoliticos y retinoides.
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CARTAS AL DIRECTOR

EN MEMORIA DEL CORONEL MEDICO DIZ
PINTADO

Sr. Director:

La muerte es siempre amarga, pero su amargura se deja suavizar,
ya que no endulzar, cuando el trance se anuncia y va haciéndose reali-
dad ante nosotros con cierta parsimonia que domina nuestro primer
movimiento de rebeldia y nos obliga al sometimiento y la aceptacidn.
Porque puede llegarse a un entendimiento con la muerte, al fin y al
cabo lo més real de nuestra existencia.

Nada de esto ocurrié en el caso de nuestro querido compafiero
Manuel Diz Pintado. Una enfermedad cruel, rdpida e inexorable en su
curso acabé con €l en pocas semanas. Los que le habiamos visto recien-
temente tan pulcro y elegante como siempre, juvenil, vital, empren-
diendo nuevos caminos en su practica médica privada, tras el paso a la
reserva que le aparté en cierta manera del Servicio de Urologia que
durante muchos afios regenté con tanto acierto, no podiamos dar crédi-
to a los informes y al negro porndstico que todas las exploraciones con-
firmaban. Pero desgraciadamente la realidad fue mds desoladora atin
que los vaticinios médicos: el mal no tuvo contemplaciones con el hom-
bre simpdtico y jovial cuyo desplome se conocié con sorpresa y espan-
to por todos sus compafieros y conocidos. La capilla del Hospital aba-
trotada hasta los pasillos aledafios ¢l dfa de su funeral dan prueba del
general afecto que despertaba y del duelo espontdneo y hondo que
caus6 su pérdida. Habrd que recordarle como lo que fue: un hombre de
la cirugia que enriquecio la practica con nuevos dmbitos como el de los
trasplantes renales y abri6 lineas de investigacién experimental que
otros han seguido y seguirdn en esta carrera de relevos donde la muer-
te va quitando insobornable los portadores de la antorcha.

Agustin Esteban Herndndez
Cor. San. Med. (R).

DON JUAN PABLO D’ORS

St. Director:

Le ha llegado su dltima hora un dia de agosto, y los que a lo largo de
su vida estuvimos relacionados con €l sentimos que algo de nosotros
mismos se ha marchitado con su desaparicién. Me refiero, especialmen-
te, a quienes fuimos alumnos suyos, como médicos militares, en el Hos-
pital “Gémez Ulla”, durante los cursos destinados a conseguir el titulo
de Medicina Interna, de cuyo servicio era jefe nuestro llorado maestro.

No he conocido a nadie que amase tanto a Sanidad Militar como
Don Juan Pablo d’Ors, ni que se identificase en tan aito grado con la
dindmica y proyectos de dicho cuerpo ni que se interesara de tal modo
por sus problemas y dificultades. La mayor de sus ilusiones profesio-
nales estaba vinculada a Sanidad Militar.

En su entrafiable Hospital “Gémez Ulla” desempefi6 con gran bri-
1lantez su condicién de internista. Trataba a sus pacientes con entera
dedicacién y eficacia, ensefiaba a sus alumnos de manera sencilla y fra-
ternal y prestigiaba con su palabra y su presencia en cuantos actos
intervenia.

Sus enfermos le adoraban, las religiosas del Hospital le profesaban
admiracién y afecto y sus alumnos recibiamos el bdlsamo benefactor
de su espléndida categoria profesional y humana. Su estilo de hacer y
de decir las cosas estaba henchido de originalidad y atractivo.

Don Juan Pablo d’Ors unfa a su notable formacién clinica un
sobresaliente caudal humanistico, miltiples conocimientos culturales,
y una sensibilidad rica en matices explicativos y criticos para todas las
manifestaciones del arte, sobre todo para la Literatura y la Pintura.

Era, ademas, un ilustre escritor y dibujante, capaz de captar y dejar
bellamente plasmadas las observaciones de su entorno.
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Para sus alumnos de medicina Interna, que recibimos el beneficio
de sus valiosas enseflanzas y de sus ejemplares virtudes, la muerte del
Teniente Coronel Médico, Don Juan Pablo d’Ors, ha sido un aconteci-
miento triste, y estoy seguro de que lo ha sido asimismo para Sanidad
Militar y para nuestro Ejército, al que sirvi6 con tanto carifio y lealtad.

Ya estard junto al Altisimo, disfrutando de una merecida paz y des-
canso que tanto se merece nuestro Don Juan Pablo. Y desde este
mundo le enviamos, con una oracién, el mds emocionado y sentido
recuerdo.

Aguilas, agosto de 1995
Juan Mufioz
(Médico Militar)

Sr. Director: S

El Teniente Coronel Médico d’Ors —Don Juan Pablo para sus
amigos y discipulos— ha muerto. En su esquela figuraba un solo titu-
lo: Médico Militar, indicando la profunda huella que en él dejaron
tanto su actividad médico militar en nuestra guerra civil, como su labor

" en la Divisién Azul en Rusia durante la segunda guerra mundial, y sus

casi veinticinco afios de asistencia y docencia en el Hospital Militar
Central “Gémez Ulla” de Madrid.

La Revista de Sanidad Militar —Medicina Militar— tiene una
deuda importante con el Dr. d’Ors ya que éste, en momentos criticos
de nuestra publicacién, defendié su existencia, la recred, la dirigié y
colaboré constantemente en ella, al tiempo que animaba a colaborar a
compafieros y discipulos. Este solo motivo justificaria estas lineas de
agradecimiento. Pero es que, ademds, nuestro profesor y compafiero ha
sido un hombre excepcional, uno de los pocos hombres completos que
he conocido. Culto, conocia varios idiomas en una época en que eran
una minoria los que estudiaban idiomas. Buen médico, su formacién
psiquidtrica le fue muy util para:su labor de internista. Aficionado a la
literatura, a la pintura y a la musica, escritor en prosa y en verso, buen
dibujante, muy trabajador, educado y ecudnime en sus juicios. Podria
aplicarse a s{ mismo con toda propiedad la antigua frase “hombre soy
y nada de la humano me es ajeno’.

Magnifico profesor, se desvivia por sus alumnos quienes a su vez
lo querian como a un segundo padre. Patriota, buen padre y esposo, fue
un ejemplo para todos los que tuvimos la fortuna de conocerle.

Su cultura le venfa de familia: hijo del célebre pensador Eugenio
d’Ors; su madre fue escultora; sus hermanos, Alvaro y Victor, presti-
giosos Catedréticos de Derecho y Arquitectura respectivamente. Su
esposa, Marfa Luisa Fiihrer, Licenciada en Filologfa Moderna, consti-
tuy6 para don Juan Pablo uan valiosa ayuda en su labor cientifica y
cultural.

Perteneciente a la promocién médica, procedente de la guerra civil,
después —tras su vuelta de Rusia— al crearse en la Sanidad Militar el
Diploma de Medicina Interna. D. Juan Pablo d’Ors fue el primer médi-
co oficialmente especialista en Medicina Interna, no solo en Sanidad
Militar sino en Espaifia, ya que la Sanidad Militar se adelanté varios
afios a la Sanidad Civil en la creacién de esta especialidad médica.
Ejerci6 como internista en el Hospital Militar Central “Gémez Ulla” y
como profesor de los diplomados de la especialidad durante casi vein-
ticinco afios. Y cuando vio que la especialidad de Medicina Interna no
podia continuar sola como un todo tinico, imposible ya de abarcar, sino
que exigia la presencia de subespecialidades —o superespecialida-
des— cuyas técnicas ya no podria dominar el internista, fue fiel a s{
mismo y pidié6 el retiro.

D. Juan Pablo d’Ors fue un entusiasta organizador y colaborador
de las sesiones clinicas del Hospital “Gémez Ulla”, las que en alguna
época se mantuvieron casi exclusivamente de su aportacion personal y
la de sus colaboradores. En sus intervenciones habia siempre, aun en
los momentos de calurosos enfrentamientos, esa ecuanimidad y sere-
nidad, ese “seni” cataldn de su Barcelona natal, que nos hacia recordar



CASTAS AL DIRECTOR

Grecia y Roma y que no en balde mds de dos mil afios de historia y
civilizacién pesaban sobre sus espaldas.

D. Juan Pablo d’Ors logr6 traer al Hospital “Gémez Ulla” a nume-
rosos médicos y cientificos de la mds alta categoria, tanto espafioles
como extranjeros, entre ellos algin Premio Nobel. Como muestra del
afecto que todos tenfamos al Teniente Coronel médico d’Ors comenta-
é que cierta vez, el conferenciante, que era el Profesor Marafién, al
agradecer la invitacién coment6 que D. Juan Pablo era hijo de Eugenio
d’Ors. A la terminacion, uno de los asistentes comentd que no era hijo
de Bugenio d’Ors, sino que, al contrario, era Eugenio d’Orss quien era
el padre de Juan Pablo.

Ya retirado y anciano, su afdn cultural le Ilevé a organizar en un
piso propio la “Sala de Estudio Eugenio d’Ors” en la que participaron
prestigiosos literatos y cientificos. Con unos pocos hombres asf, jcudn-
to dinero podria ahorrarse el Ministerio de Cultura en subvenciones!.

Hombre de agudos y profundos comentarios que reflejaba en su
conversacién y en sus publicaciones, sabfa unir la ironfa a la profundi-
dad, como esta cita que tomo de su libro “Mis huellas™:

- “LE ENCUENTRO MEJOR QUE LA ULTIMA VEZ”. De cuan-
tas cosas pueden decirme, la mis molesta para mi es: “le encuentro
mejor que la dltima vez”. jDios mfo! ;Cémo estarfa la tltima vez! No
quiero ni pensarlo”.

O esta otra de su “Diario de un médico en Rusia”, que publicado
en 1960 destila ternura hacia el sufriente pueblo ruso y también hacia
nuestros soldaditos, copiamos el siguiente didlogo:

- “Y este pueblo, ;c6mo se llama? -me preguntan.

- Stajara Rusa-, contesto.

- jVaya un nombrecito!

- Oye, y tu pueblo ;cudl es?, -pregunto yo al soldado.

- “Cendejas del Padastro”.

Amigo de todos y enemigo de nadie, hacfa el bien aun a aquellos
que 10 se lo merecian y no se daba por aludido ante los que, conscien-
te o incoscientemente, podian haberle molestado o perjudicado. Eran
muchos los compafieros de provincias que recurrian a d’Ors para que
les ayudase a solucionar los problemas que tenfan en Madrid. Parece
como si con su intensa vida de trabajo, y su permanente intento de per-
feccidn, tuviese D. Juan Pablo en su mente el célebre consejo de su
padre sobre la obra bien hecha: “Una sola cosa te serd contada

Aprendiz, estudiante, hijo mio:

Tu obra bien hecha”.

Profundamente creyente, le vemos al final de su vida de trabajo
continuo, como a Unamuno, recurriendo a Cristo crucificado en su
dltima oracién:

“Albérgame en tu herida, dulce hogar

Que vengo cansado de tanto bregar”.

Sea para nosotros, los que hemos tenido el gozo y el honor de
conocerle, un constante ejemplo y €I, nuestro D. Juan Pablo, nuestro
maestro, descanse en paz.

Pedro Riobé Nigorra
General Médico

SOBRE “EL BOTIQUIN PERSONAL
DE MEDICINAS
DEL GENERAL ESPARTERO
DURANTE LA
PRIMERA GUERRA CARLISTA”

Sr. Director:
Me ha gustado mucho el articulo en el que se describe el Botiquin
personal del General Espartero, publicado en el n® 1 Vol. 51 afio 1995

de Medicina Militar. No obstante y como boticario hago algunas pre-
cisiones:
El almirez es metdlico y el “mortero” de la boticaria es de vidrio,
serfa més conveniente haber puesto mortero. Su mango es el “pistilo”.
De todas formas es estupendo y felicito a los autores.

Dr. Fernando Paredes Salido
Cte. San. Farm.
Hosp. Naval de San Carlos

RESPUESTA DE LOS AUTORES

Sr. Director:

Nos llega esta carta de nuestro querido compafiero a través de uno
de nosotros. Muchas gracias por las palabras de elogio. Lleva razén el
Cte. Farm. Paredes Salido: en la pag. 75 del citado niimero de la Revis-
ta se dice: “Un almirez de cristal y mango también de cristal”.

En efecto el almirez es un mortero de metal, que procede del 4rabe
“al-mihras” y significa instrumento para machacar, segin el Dicciona-
rio de la Lengua. Por consiguiente no es correcto a nuestro juicio decir
un almirez de cristal si nos acogemos a la definicién “mortero de
metal” porque si es de metal no puede ser de cristal, pero a su vez no
serfa incorrecto si nos atenemos a su acepcién de origen, es decir al
arabismo que indica simplemente “instrumento para machacar”; en ese
caso ese instrumento puede ser de cristal.

Por otra parte, también segin el Diccionario de la Lengua, el mor-
tero no necesariamente ha de ser de vidrio, porque en él se define como
“instrumento de madera, piedra 0 metal a manera de vaso que sirve
para machacar en él especias, semillas, drogas, etc.” con clara alusion
a la farmacia. :

El Diccionario Enciclopédico llustrado de Medicina DORLAND,
en su 26° edicién, ni siquiera habla de almirez. Se ve que determinadas
palabras de origen drabe no le dicen nada a los ingleses. Sin embargo
el vocablo mortero lo define como: “Vaso de vidrio, hierro, porcelana
u otro material en forma de campana o urna en el que los formacos son
batidos, triturados o pulverizados con un pistillo”.

Pistilo, del latin “pistillum” significa mano de almirez por su
semejanza en su forma al pistilo de la flor. Mano, segtin el Diccinario
de la Real Academia de la Lengua, es el majadero o “instrumento de
madera, hierro u otra materia, que sirve para moler o desmenuzar una
cosa”. Maja es la mano del almirez y Majador es el que maja. Por con-
siguiente hubiera sido también mds correcto emplear mano por mango,
y aun mas preciso el término maja.

En definitiva, gracias al Dr. Paredes Salido hemos tenido que hacer
un examen analitico sobre el arte de escribir, del que no quisieramos
ser ajenos, por lo que tal vez al no encontrar el sinénimo verdadero
hemos entrado quizds en la metonimia. Aceptamos la critica y hubiera
sido bueno haber escrito: “Un mortero de cristal y mano también de
cristal” siguiendo la apreciacién de nuestro querido compaiiero. O bien
admitiendo la acepcién de origen “instrumento para machacar” haber
escrito simplemente: “Un almirez de cristal y pistilo también de cris-
tal” o quizds: “Un almirez de cristal y maja también de cristal”. O tal
vez: “Un almirez de cristal y mano también de cristal”.

Sea como fuere aceptamos el veredicto del juez mas cualificado. Y
sobre todo damos las gracias a nuestro querido compafiero por leernos,
juzgarnos y criticarnos tan positivamente.

Los autores:
Moratinos, Torres Medina,
Pérez Garcia y Moratinos Martinez.
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J.M. Gatell, G. Prats,

M.T. Jiménez de Anta y Cols.
MASSON-SALVAT Medicina
(Barcelona)

52 edicion (1995)

El inicio de la Era antibiética
-en las primeras décadas de
nuestro siglo- y el mejor conoci-
miento de la patogenia y fisiopa-
tologia de las enfermedades
infecciosas parecian conducir-
MASSON — SALVAT seticins nos a su control e incluso hacian

s  previsible su desaparicion. Pero
“un mundo sin infecciones™ o
atn mejor “un mundo sin bacte-
rias” nos parece hoy absolutamente inconcebible. Las bacterias
gozan del privilegio de la vida vy en ocasiones forman parte de
la vida en si misma al favorecer nuestra propia supervivencia.
La flora bacteriana -que nos envuelve e invade- coopera a la
proteccién humana, siempre que se mantenga el deseado equi-
librio. La flora deberia estudiarse y conocerse como una estruc-
tura orgdnica constitutiva de nuestra anatomia. De su alteracion,
de la interrupcion de la barrera cutineo-mucosa y de la res-
puesta inflamatoria va a depender el desarrollo de la infeccion
y su integracién en el mundo de la enfermedad. Hoy vivimos un
complejo mundo de microorganismos, agrupados en nuevos o
diferentes géneros a lo que ha contribuido el conocimiento del
ADN. Asimismo se ha producido un amplisimo desarrollo de la
antibioticoterapia. Si la retencion memoristica del mundo
microorgdnico es dificil, los datos y referencias a conservar en
nuestra mente de la terapia antimicrobiana serian imposibles de
guardar. Por todo lo referido, la terapéutica antiinfecciosa pre-
cisa de guias de manejo. Entre ellas destaca en nuestro pais la
elaborada por Mensa y colaboradores, de la que es facil decir -
sin temor a equivocarnos- que es comoda, precisa, atractiva,
interesante, documentada, etc. Se trata de un libro para el espe-
cialista, para el microbiélogo y para el clinico, para el médico y
para el estudiante. En mi, sin lugar a dudas, tienen uno de sus
mads sinceros admiradores. Creo que es una obra afortunada que
recomiendo con satisfaccion. En ella se puede encontrar toda la
informacion necesaria sobre los antimicrobianos, un cuidadoso
catdlogo de microorganismos/enfermedades que producen/tra-
tamientos, una sencilla etiologia y la terapia empirica de algu-
nos sindromes infecciosos, una guia de prevencion de las infec-
ciones y métodos de aislamiento y, finalmente, una necesaria
informacién del SIDA, breve pero intensa. Como colofén, los
nombres comerciales y las formas de presentacion de los prin-
cipios activos que se describen en la guia. Desde la primeras
ediciones se han logrado grandes mejoras y reestructuraciones
(la ultima la ordenacién de los microorganismos por orden alfa-
bético), que pretenden la manejabilidad. Estoy convencido que
quien la utilice encontrari dificilmente motivo de critica.

CROBIANA 1995

GUIA ANTIMI

Dr. M. Gomis Gavildn
TCol. San. Med.
Serv. Enf. Infecciosas Hospital del Aire de Madrid.
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TOXICOLOGIA
INDUSTRIAL E INTOXICACIONES
PROFESIONALES

R. Lauwerys
Editorial MASSON, S.A. 1994

Aunque el libro se considera
indispensable en cualquier
biblioteca particular de médicos
de empresas, higienistas indus-
triales y toxicélogos no por ello
deberia faltar en la de internistas
y médicos generales ya que el
inicio, el desarrollo o la compli-
cacion de determinadas enfer-
medades son consecuencia de la
exposicién a sustancias quimi-
cas nocivas durante la actividad
laboral.

Con el fin de preparar el
camino al médico del trabajo para lo que, desde el punto de
vista clinico. constituye el nicleo principal del libro, el autor -
Prof, Robert R. Lauwerys de la Universidad Catdlica de Lovai-
na- ha escrito una primera parte en la que se analizan en princi-
pio conceptos generales sobre Toxicologia, como el mecanismo
de accidn, absorcién, distribucion, transformacion y excrecion
de las sustancias toxicas en su conjunto, y a continuacion ese
mismo andlisis en sustancias quimicas especificas en el medio
profesional e industrial. Lo dicho anteriormente no significa
que este andlisis general no sea un andlisis exhaustivo y en lo
que se refiere a determinados apartados es ademds preciso y
estd magistralmente expuesto, por lo que su lectura resulta
amena no solo por el contenido de su fondo sino por lo didacti-
co de forma. Esta primera parte del libro, que aparece bajo el
titulo de “NOCIONES GENERALES DE TOXICOLOGIA
INDUSTRIAL”, se divide en seis capitulos, con un total de 76
paginas, en los que se incluye una abundante bibliografia al
final de cada uno de ellos.

La segunda parte estd dedicada en su totalidad a las “INTO-
XICACIONES PROFESIONALES” en 27 capitulos en los que
del 1 al 22 se describen los efectos potenciales, los valores limi-
tes, las fuentes de exposicién, los usos industriales, las mani-
festaciones toxicas, etc., de las principales sustancias inorgdmi-
cas y organometilicas; de los hidrocarburos alifaticos saturados
y no saturados, aliciclicos y aromdticos y de los hidrocarburos
halogenados; de los derivados aminados y nitrados; de la hidra-
cina y sus derivados; de los alcoholes, glicoles, mercaptanos,
ésteres, cetonas, aldehidos y acetales; de los dcidos, anhidridos
y amidas orgdnicas; de los fenoles y derivados; de los esteres,
gases y vapores irritantes y asfixiantes; del dcido cianhidrico,
cianuros, nitrilos y sustancias similares; de los derivados del
ldor; de los polvos minerales, vegetales y de origen animal; de
las materias pldsticas, disolventes y pesticidas. El capitulo 19
estd dedicado integramente al asma profesional y del 23 al 26
se estudian los riesgos de intoxicacion en operaciones de solda-
dura, metalizado y decapado de metales, los riesgos de intoxi-
cacion en la industria farmaceiitica y en el medio hospitalario y
los cdnceres de origen profesional. Finalmente en el dltimo
capitulo se exponen los principios generales de prevencion de
las enfermedades profesionales.

El libro es muy claro en cuanto a la exposicién, lo que supo-
ne una lectura facilmente comprensible. Por otra parte, la sen-
cilla distribucién de sus capitulos permite consultar con preci-



si6n lo que se busca en esta materia tan necesaria para los médi-
cos del trabajo.

Dr.J. M. Torres Medina
Cr. San. Med. (R)
Esp. en Medicina del Trabajo

A PRACTICAL APPROACH TO
OCCUPATIONAL AND
ENVIRONMENTAL MEDICINE

Robert J. Mc CUNNEY
Editorial: MASSON-

SALVAT
A Practical Approach to
Occupational Este es uno de los casos en el
and que el titulo define perfectamen-

E"Vir_ Of_’me"tal te el libro en cuestion, obra con
Medicine un enfoque eminentemente pric-
tion tico de la medicina laboral y
medioambiental, estructurada en
cinco grandes bloques:

- Servicios de Medicina Laboral;
organizacién, programas de
medicina laboral, funciones de
las agencias gubernamentales,
aspectos ético-legales, efc.

- Enfermedades Laborales; der-
matosis, salud mental, audicién, enfermedades cardiovascula-
res, alergias, etc.

- Evaluacién de Riesgos del medio laboral; vigilancia sanita-
ria, epidemiologfa, toxicologfa, higiene industrial, ergonomia, efc.

- Desafios en Medicina Laboral y Medioambiental; proble-
mas reproductivos, salud laboral internacional, investigacion de
enfermedades Laborales, empleo de los ordenadores, aspectos
econémicos, elc.

- Medicina Medioambiental; emergencias medioambienta-
les, contaminacion en el interior de edificios, aspectos clinicos
de medicina medioambiental, etc.

La muy distinta indole de los temas abordados incide una
vez mds en la necesidad actual de un equipo pluridisciplinar, de
personal no sélo capacitado en diferentes dreas de la Sanidad
sino ademds capaz de efectuar un trabajo en equipo con exper-
tos en otros campos. De manera constante, y como por otra
parte es natural en medicina laboral, se subraya en los diferen-
tes temas la importancia de la prevencién desde todos los pun-
tos de vista: sanitario, industrial y ético-legal.

Los capitulos dedicados a aspectos legales contemplan, evi-
dentemente, la legislacién y organizaciones gubernamentales
de los EE.UU., por lo que no es directamente aplicable a Espa-
fia. Sin embargo su lectura es interesante, ya que, con frecuen-
cia, la situacién norteamericana marca las pautas que en el futu-
ro se aplicardn en otros paises.

Otra cuestién de actualidad la constituyen los conceptos
generales de gestién sanitaria y andlisis costo-beneficio. El
autor expone claramente sus principios y técnicas, cuyo cono-
cimiento es de gran interés para el personal sanitario, dado el
incremento de tipo exponencial que experimenta el gasto sani-
tario, sin que por otra parte se perciba claramente una mejora de
la atencion sanitaria proporcional a dicho incremento.

Robert J. McCunney

Hoy en dia las empresas trascienden con gran frecuencia las
fronteras nacionales, y los trabajadores se encuentran a menudo
en zonas geogrificas distintas a las propias, donde las agresio-
nes climaticas, infecciosas, etc, pueden suponer, no sélo una
disminucién de la capacidad laboral de dicho personal sino tam-
bién lesiones, enfermedades o incluso la muerte. En el volumen
comentado se analizan en profundidad los peligros y medidas a
adoptar (exdmenes médicos, inmunizaciones y medidas higié-
nicas generales) antes, durante y después del viaje.

Los ordenadores, imprescindibles en pricticamente todas
las actividades sanitarias, también aqui son analizados desde el
punto de vista de su utilidad en este campo. El autor estudia
detalladamente la situacién actual, asi como tendencias de futu-
ro y tecnologias hoy dia atin no implantadas en el medio labo-
ral. Se consideran diferentes sistemas operativos, programas, y
la forma correcta de plantearse su empleo e incluso el desarro-
llo del software adecuado para cada situacion. También se con-
templa la obtencién de bibliografia mediante bases de datos y
se aconsejan estrategias de bisqueda para optimizar los resulta-
dos.

La medicina laboral y medioambiental es una faceta de la
medicina que en nuestro pais estd experimentando un ripido
crecimiento. Hay que destacar que en este campo de la medici-
na, como en muchos otros, los EE. UU. disponen de una valio-
sisima experiencia que, con claridad y concision, se recoge en
este volumen convirtiéndolo en una provechosa obra de refe-
rencia. Por lo que un libro que, con una lectura amena, recoge
los aspectos citados anteriormente, constituye una recomenda-
cion casi obligada, para aquellos profesionales, cada vez mis
numerosos, que si no dedicados especificamente a este campo,
si se sienten interesados y reconocen las, cada vez mds fre-
cuentes, implicaciones de estos temas en la prictica sanitaria en
general.

Dr. F.J. Alsina Alvarez
Cte. San (Med.)
DISAN, E.T.

EL CUERPO DE VETERINARIA
MILITAR 1845-1995
EFEMERIDES DE UN

LARGO RECORRIDO

J.M. PEREZ GARCIA
Edita: Ministerio de Defensa
Secretaria General Técnica

El Cor. San. Vet, Pérez Gar-
cia es uno de los veterinarios
militares que mds ha destacado
en la publicacién de trabajos
relacionados con la Historia de
la Veterinaria. Sus méritos lite-
rarios han sido reconocidos a
nivel nacional y por ello, con
toda justicia y merecimiento,
pertenece a diferentes Reales
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JOSE MANUEL PEREZ GARCIA
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Academias Nacionales y de Distritos: Medicina, Zaragoza y
Madrid; Doctores, Madrid; Ciencias Veterinaria, Madrid...

Culmina actualmente esa predisposicién natural relatando
en este libro una serie de Efemérides del Cuerpo de Veterinaria
Militar, que sin el rigor cronoldgico de un tratado de historia
propiamente dicho -que el autor soslaya intencionadamente-
constituir4 sin duda alguna una de las mejores fuentes de la que
sacar a partir de ahora el pasado glorioso de la Veterinaria Mili-
tar espafiola. ,

El subtitulo del libro es por ello un acierto del autor porque
en realidad, como comentamos mds arriba, se trata de un libro
de efemérides, que no de historia. Se da por sentado que la
suma de efemérides de cualquier época es la base de su histo-
ria, pero asi como en ésta se relatan los hechos con una siste-
mética y precisa cronologfa y se hace una descripcidn del
mayor niimero de acontecimientos, sean importantes 0 no, para
que quede constancia de todos ellos con profusidn de fechas,
datos, cifras -que el lector de tipo medio casi siempre los elude
voluntariamente- en las efemérides lo que se cuentan son los
sucesos més notables que acontecieron en un momento deter-
minado sin que se mantenga necesariamente ese orden cronolé-
gico. Las efemérides de ese largo recorrido que suponen los 150
afios de la Veterinaria Militar en Espaiia son las que el Dr. Pérez
‘Garcia saca a la luz en este importante libro.

Arranca éste con lo que el autor denomina “Prenotandos His-
téricos” desde los principios de la Albeiteria de la Edad Media,
basada en la observacién hasta finales del s. XVIII en que apa-
rece el término Veterinaira, basado en la experiencia y en el
desarrollo de las Escuelas de Veterinaria, que curiosamente -y
nos llama la atencién el caso- no se ve inmersa en el cambio uni-

.versal que supuso el Renacimiento tanto en las artes como en las
“ciencias, tal y como sucedié por ejemplo en las otras dos ramas
sanitarjas, es decir en la Medicina y en la Farmacia. M4s ade-
lante se recuerda cémo por Real Decreto de 15 de junio de 1845
se crea el Cuerpo-de Veterinaria Militar ,dependiente del Ins-
pector General de Caballeria hasta el 24 de agosto de 1856 en
que pasa a depender, como ahora, de la Sanidad del Ejército,
integrdndose los veterinarios junto a médicos y farmaceiiticos
bajo el mando -del Director General de Sanidad del Ejército. A
continuacién, se analizan posteriores Reglamentos y la evolu-
cién del emblema que ha venido distinguiendo al Cuerpo con el
paso del tiempo. En capitulos posteriores se hace referencia a los
histéricos nombramientos del primer Inspector, del primer Coro-
nel, del primer General y de los que sucesivamente han ocupado
.este empleo, desde D. Vicente Sobreviela Monle6n hasta D.
‘Juan Hemando Ferndndez, General de la Brigada de Sanidad
(Veterinaria), actual Subdirector de Bromatologia y Asistencia

- Sanitaria al Ganado, que prologa la obra con sentidas palabras.
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El emocionado recuerdo a los Martires y Héroes del Cuerpo
por gestos gloriosos en el s. XIX, guerras coloniales, campafia
de Africa, Guerra Civil espafiola, queda resefiado para que,
siguiendo a Pindaro, su “fama brille para siempre”. Capitulo
relevante del libro es el dedicado a los Veterinarios Militares
inventores y descubridores que sin duda alguna ha de llamar la
atencidn al lector no habituado al tema, como son los del Hipd-
metro, el Espermocaptor o el Termocauterio “Mobal” entre
otros. Posteriormente, tras un repaso al papel de la Veterinaria
Militar en relacién con el Ganado del Ejército y con la Salud
Publica, se detallan las sucesivas etapas por las que se pasé del
antiguo Laboratorio y parque Central de Veterinaria hasta el
actual Centro Militar de Veterinaria.

En otros apartados se destaca a insignes figuras de la Medi-
cina y Veterinaria e incluso de la Politica que fueron defenso-

~ res a ultranza de la Veterinaria Militar y a relevantes veterina-

rios militares que descollaron en las artes o en las ciencias y a
nombres y apellidos que han llenado tradicionalmente los esca-
lafones del Cuerpo. Para todos ellos el Comel Pérez Garcia
tiene un recuerdo especial.

Bajo el titulo “Testimonios” el antor recopila destacadas
opiniones sobre la Veterinaria Militar de eminentes catedrati-
cos, profesores, cientificos y autoridades que dejan bien claroel
amor y afecto que sienten por este Cuerpo al que engrandecen
y ennoblecen con relatos de innumerables anécdotas de gran
significado personal en la mayoria de los casos, pero-que en
general engloban también un reconocimiento a la totalidad de
los componentes del cuerpo.

Fl libro se cierra con un atlas fotogréfico, que a manera de
Anexo testifica graficamente la mayoria de loshechos narrados.

Desde mi modesta posicién de reconocida admiracién y
entrafiable amistad y compafierismo, quiero felicitar publica-
mente al Coronel de Sanidad (Veterinario) D. José Manuel
Pérez Garcia, Jefe del Servicio de Medicina y Cirugia Experi-
mental del Hospital Militar Central “Gémez-Ulla”, que ha sabi-
do plasmar con una serie de pinceladas maestras lo mds desta-
cado de la Veterinaria Militar de Espaifia, con una particular
visién de los hechos, habiendo sido capaz de matizar por apar-
tados o capitulos las més relevantes efemérides a las que, como
decia al principio, tendréan que acudir los-futuros investigadores
que quieran escribir punto por punto la verdadera Historia de
tan glorioso Cuerpo.

Dr. J.M. Torres Médina
Cr. San. Med. R.
Madrid
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CLAUSURA DEL CURSO ACADEMICO UNIVERSITARIO 94/95
EN EL HOSPITAL CENTRAL “GOMEZ ULLA”

]

Mesa presidencial en el Acto de Clausura del Curso U nriversitario 94/95. De izquierda a derecha: Coroneles Médicos Esteban Herndndez y Herrera de la Rosa; Hmo. Sr. Legido Arce,

Vicedecano: Generales Médicos Gonzdlez Lobo y Prada Herndndez; Coroneles Médicos Gareia Laso y Fuentes.

El Cor. San. Med. D. José Luis Pérez Piguerac dzrante la leccion de viussura que versd
sobre la “Historia de la diabetes. Importancia del descubrimiento de la insulina”, que se
reproduce en la Seccion de Historia y Humanidades

El Cor. San. Med. D, Agustin Esteban Herndndez durante las palabras con las que
comenzi el acto academico.
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El Delegado del 6° Curso D. Marcos Ferndndez Pérez que habld en represeniaciin de
sSus companeros.

El pasado 1 de julio de 1995 y bajo la presidencia del
Excmo. Sr. General Director, D. Jests Gonzélez Lobo, asi como
del Excmo. General Director del Hospital del Aire, D. Juan
Prada Herndndez y del Ilmo. Sr. Vicedecano D. Julio César
Legido Arce se celebro la clausura del curso académico 94/95,
con la entrega de la Orla a los 75 alumnos que han terminado
sus estudios de Licenciatura.

El acto religioso consistié en una misa, celebrada en la
Capilla del Hospital.

El acto académico comenzdé con unas palabras del Coronel
de Sanidad, Profesor Titular, D. Agustin Esteban Herndndez.

Seguidamente, la leccién de clausura fue dictada por el
Coronel de Sanidad. Profesor Titular, D. José Luis Pérez Pique-
ras, sobre la “Historia de la diabetes. Importancia del descubri-
miento de la insulina”, que se ha considerado oportuno incluir
en la seccion de Historia y Humanidades.

A continuacion, D. Marcos Ferndndez Pérez, en representa-
cion de los alumnos, leyé unas palabras de despedida.

Posteriormente fueron impuestas las bandas, realizado el com-
promiso ético y finalmente fue cantado el “gaudeamus igitur™.

A continuacién se sirvié una copa de vino espafol para
alumnos, profesores y familiares.

PLACA CONMEMORATIVA
DEL COMANDANTE DE SANIDAD
D. GUILLERMO BELLO MIMBRERA

El pasado dia 11 de febrero de 1995, coincidiendo con el ter-
cer aniversario del fallecimiento del Comandante de Sanidad
(CMS) D. Guillermo Bello Mimbrera y tras un funeral por su
eterno descanso en la Capilla del del Centro, se procedio por el
Excmo. Sr. General de Brigada de Sanidad, Director del Hospi-
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tal Militar Central Gémez Ulla, D. Jestis Gonzdlez Lobo, a la
inauguracion de la placa conmemorativa que le han dedicado
sus comparieros del Servicios de Aparato Digestivo, en emo-
cionado recuerdo.

El acto por igual sencillo y emotivo, se vio realzado por la
presencia de sus padres, hermanos, familiares, compafieros e
innumerables amigos, y resulté un sentido homenaje a la memo-
ria de la excepcional personalidad del companero perdido.

ACTOS EN EL HOSPITAL MILITAR
DE PALMA DE MALLORCA -

1. - CLAUSURA DEL CURSO 1994/95:
El pasado 23 de junio tuvo lugar la Clausura del Curso con
la lectura de una conferencia sobre el tema “DEFENSA
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NACIONAL”, pronunciada en el Salén de Actos del Hospital
por el Excmo. Sr. General de Divisién (en Reserva) D. JESUS
RODRIGUEZ SAIZ, ex-Jefe de la Zona Militar de Baleares.

2. - FESTIVIDAD DE NUESTRA SRA. DEL PERPETUO
SOCORRO:

Entre los actos celebrados destacan, para el personal de
reemplazo de la Unidad de Apoyo del Hospital, diversas excur-
siones (incluyendo una extraordinaria a la Isla de Cabrera) y los
habituales campeonatos deportivos y recreativos entre Unida-
des de la Plaza.

El dia 27, tras la celebracién de la tradicional misa en el
incomparable marco de la Iglesia de Sta. Margarita (actual
Parroquia Castrense) se obsequié a los asistentes con un Vino
de Honor en el Patio del Claustro del Antiguo Convento (sede
del Hospital desde 1842).

La celebracion de la Festividad abarcé, también una comida
de comparierismo entre todos los residentes en la Plaza que, en

el pasado o en el presente han llevado con orgullo la Cruz de
Malta sobre su uniforme. Tampoco falté la tradicional cena de
la Patrona, la vispera de su Fiesta.

[ —EAEeT e — e,

TESIS DOCTORAL APTO “CUM LAUDE” POR
UNANIMIDAD PARA EL TTE. CORONEL MED.
D. MIGUEL R. LOZANO GOMEZ

El pasado dia 26 de junio de 1995 en el Sal6n de Grados de
la Facultad de Medicina de la Universidad de Alcald de Hena-
res de Madrid, defendid con gran brillantez su tesis doctoral el
Tte. Coronel Médico, Diplomado en Traumatologia y Cirugia
Ortopédica, D. Miguel R. Lozano Gémez.

La tesis bajo el titulo “Artroplastia total de rodilla. Estudio
clinico sobre 200 prétesis. Seguimiento a largo plazo”, habia
sido efectuada bajo la direccién del Doctor D. Antonio Lépez
Alonso, Catedritico de Traumatologia y Cirugia Ortopédica y
Decano de la Facultad de Medicina de la U.A.H. y del Doctor
D. Luis Gémez Pellico, Catedritico de Anatomia y Director del
Departamento de Ciencias Morfolégicas y Cirugia de la Facul-
tad de Medicina de 1a U.A.H.

El tribunal que la juzgé estuvo constituido por el Dr. D. Luis
Munuera Martinez, Catedritico de Traumatologia de la Univer-
sidad Auténoma de Madrid, como Presidente; los Dres. D. Luis
Ferndndez Portal, Catedrético de Traumatologia de la Universi-
dad Complutense de Madrid, D. Juan Ignacio Alvarez de los
Heros, Catedritico de Obstétricia y Ginecologia de la Universi-
dad de Alcald de Henares, D. Rafael Ferndndez-Valencia, Pro-
fesor del Departamento de Ciencias Morfoldgicas y Cirugia de

la Universidad de Alcald de Henares, como Vocales; y el profe-
sor Dr. D. Francisco Javier Fernindez Camacho del Depar-
tamento de C.M.C. de la U.A.H., como Secretario.

Los miembros del tribunal felicitaron undnimemente al doc-
torado por la rigurosidad del trabajo, los resultados y el largo
seguimiento (2-9 afios) llevado a cabo en el numeroso volumen
de pacientes efectuado por el doctorado, al que le concedieron
la maxima calificacion académica.

R |

PARTICIPACION ESPANOLA EN LA “XIXe
JOURNEE MILITAIRE D’OTO-RHINO-LARYN-
GOLOGIE ET DE CHIRURGIE
CERVICO-FACIALE”

El pasado dia 9 de junio de 1995 tuvo lugar la *XIXe Jour-
nee militaire d’oto-Rhino-Laryngologie et de Chirurgie cervi-
co-faciale” desarrollada como en afios anteriores en el Hospital
Militar Val de Grice de Paris: bajo la presidencia del General

El Coronel Médico Jefe del Servicio de ORL. del Hospital Militar Val de Grace de Paris
con los medicos militares espaiioles Coronel Pefiarrocha Montaya y Capitan Rubio Gar-
cia, asistentes al XIX°® JOURNEE MITAIRE D’OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE cele-
brado el 9 de junio de 1995,

Inspector Médico D. Philippe Renon y el Coronel Médico Jefe
del Servicio de ORL de dicho hospital D. Patrick Buffe.

La representacion de nuestra Sanidad Militar corri6 a cargo
del Coronel Médico Especialista ORL (R.T.) D. Luis Pefarro-
cha Montoya y del Capitdn Médico Alumno de ORL D. Juan

El Cap. San. (Med.) Rubio Garcia durante su conferencia en el Amphithéatre Rouvillois
del Hospital Militar Val de Grace.
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Luis Rubio Garcia, que presentd la comunicacién titulada: “Les
granulomes de cholésterol du sinus maxillaire: presentation de
deux cas et revue de la litérature” en la que habian colaborado
con el Dr. Rubio Garcia los Dres. Pérez Arroyo, Ramirez Gar-
cfa, Brinquis Crespo, Relanzén Lépez, Mufioz Sdnchez y Alia-
ga Montilla.

A destacar desde estas lineas el elevado interés cientifico de
esta reunién anual, en la que junto a temas puramente relacio-
nados con la ORL militar se trataron otros de gran actnalidad
como “complicaciones de la mascarilla laringea”, “electroesti-
mulacién en el tratamiento de los aciifenos” etc.

Los Drs. Pefiarrocha, y Rubio Garcfa a través de estas line-
as quieren agradecer muy sinceramente la invitacién recibida
por parte del Coronel Médico Jefe del Servicio de ORL del
Hospital Militar de Val de Grace, Dr. D. Patrick Buffe, para
asistir como ponentes a dicha jornada, asi como la gran acogi-
da y hospitalidad mostrada en todo momento por los compafie-
ros otorrinos militares del pais vecino.

El Coronel Médico Jefe del Servicio de ORL del Hospital
Militar Val de Gréce de Paris con los médicos militares espafio-
les Coronel Pefiarrocha Montoya y Capitén Rubio Garcia, asis-
tentes al XIX°® JOURNEE MITAIRE D’OTO-RHINO-
LARYNGOLOGIE celebrado el 9 de junio de 1995.

El Cap. San. (Med.) Rubio Garcfa durante su conferencia en
el Amphithéatre Rouvillois del Hospital Militar Val de Grace.

APORTACI()N DE LA PSIQUIATRIA MILITAR
AL CONGRESO DE PSIQUIATRIA SEVILLA-95

En e]l CONGRESO DE PSIQUIATRIA SEVILLA-95, orga-
nizado por la Sociedad Espafiola de Psiquiatria (S.E.P.) y la
Sociedad Espafiola de Psiquiatria Bioldgica (S.E:P.B.) en aso-
ciacién con el Colegio Europeo de Neuropsicofarmacologia
(C.E.N.P.) y en colaboracién con la Asociacién Mundial de Psi-
quiatria (A.M.P.) durante los dfas 24, 25, 26, 27 y 28 de octubre
de 1995, la Seccién de Psiquiatria Militar de la S.E.P. ha tenido
una valiosa participacién junto con la Seccién de Psiquiatria
Infantil y las Sociedades Espaiiolas de Neurociencia, Psicoana-
lisis, Psiquiatria Legal y Toxicomanias.

El Comité Cientifico del Congreso estuvo constituido por
los Profesores de la S.E.P., Alvarez, Baca, Bobes, Cervera,
Crespo, Giner y Gonzédlez de'Rivera; los Profesores de la
S.E.PB. Leal, Roca y Vallejo asi como el Profesor Lopez-Ibor
miembro de la S.EPB. y de la AM. P como el Profesor
Vosotsky.

El Comité Local Organizador lo formaron, como Presiden-
te el Prof. Giner; como Vicepresidente los Prof. Rodriguez
Sacristdn y Blanco; como Secretario el Prof. Camacho; como
Vicesecretarios los Prof. Pérez-Argiielles y Giles; como Tesore-
ro el Prof. Benjumea; como Vicepresidente los Prof. Rivera y
Guerrero; como Coordinadores los Dres. Caballero, Franco,
Mojarro y Sanmartin y como Vocales los Dres. Aunién, Casas,
E. Garcia, O. Garcia, Martin, Mateo, Moreno Chaparro, Mori-
fiigo, Rivas, Rubio y de los Santos.

- El hacer coincidir en un mismo Congreso los Congresos y
Reuniones Cientificas Anuales de la S.E.P. y la S.E.P.B. supone
un deseo de integracién de la Psiquiatria Espafiola asi como la
voluntad de unificar y hacer contactar las distintas Secciones y
Sociedades entre si y con las corrientes de vanguardia de la Psi-
quiatria Mundial.

En este sentido ha sido importante la colaboracién de la Psi-
quiatria Militar representada por el Servicio de Psiquiatria del
Hospital Militar “Vigil de Quifiones” de Sevilla. En la Mesa
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Redonda sobre “Relaciones entre la Psiquiatrfa Militar y la Psi-
quiatria Civil” actué como Coordinador el Dr. D. J.L. MORE-
NO CHAPARRO, TCol. San. (Med.) Jefe del Servicio de Psi-
quiatrfa del citado Hospital Militar y se expusieron las siguien- -
tes ponencias:

- “Aportaciones de la Psiquiatria Militar a la epidemiologia”
por el Dr. C. Muga Sanchez.

- “Presente y futuro de la Asistencia Psiquidtrica militar y
civil”, por el Dr. J. Gémez Trigo Ochoa.

- “Psiquiatria Militar y Docencia” por el Dr. F. Vaquero
Cajal, TCol. San. Med.

- “El rol del psiquiatra militar” por el Dr. C. Collazo.

JORNADAS SOBRE DROGAS DE ABUSO EN EL
HOSPITAL MILITAR DE VALENCIA

Organizado por el Servicio de Medicina Preventiva y Ané-
lisis Clinicos del Hospital Militar “Vazquez Bernabéu” de
Valencia se han celebrado durante los dias 23, 24 y 25 de
noviembre unas JORNADAS SOBRE DROGAS DE ABUSO
en las que ha actuado como Presidente del Comité Organizador
el Cor. San Med. D. José Perales Obenich.

Las JORNADAS se han desarrollado con arreglo al siguien-
te programa provisional:

DIA 23.-A partir de las 18:00 horas entrega de documenta-
cién, inauguracién y cocktail de recepcmn en Capitanfa Gene-
ral.

DIA 24.- En el Hospital Militar (salén de actos)

- Entrega de documentacion.

- 1.2 Mesa Redonda: PROBLEMATICA DE LAS DROGAS
EN LAS FUERZAS ARMADAS: Planes de Prevencidn, Obje-
tivos y Logros

- Comunicaciones libres y discusién.

- Tras el almuerzo de trabajo en el mismo Hospital.

- 2.2 Mesa Redonda: ASPECTOS TECNICOS EN LAS
DETERMINACIONES DE DROGAS EN LAS FUERZAS
ARMADAS.

- Comunicaciones libres y discusion.

- Cena oficial de Jas JORNADAS

DIA 25.- 3.2 Mesa Redonda: EPIDEMIOLOGIA DE LAS
DROGODEPENDENCIAS.

4.2 Mesa Redonda: PLAN GENERAL DEL MINISTERIO
DE DEFENSA

- Discusién de las ponencias

- Acto de clausura y comida cocktail final de las JORNADAS

Bsperamos y deseamos en nimeros sucesivos informar mas
ampliamente sobre el desarrollo de estas JORNADAS que tanto
interés han despertado entre el personal sanitario militar.

VISITA AL HOSPITAL MILITAR CENTRAL :
“GOMEZ-ULLA” DE LOS PARTICIPANTES EN -
EL XIV CURSO INTERNACIONAL AVANZADO

DE MEDICOS MILITARES JOVENES

Fl dia treinta de junio del presente afio los participantes en el
XIV Curso Internacional Avanzado para Médicos Militares Jéve-
nes realizaron una visita de caricter técnico al Hospital Militar
Central “Gémez-Ulla™.

Con objeto de conseguir una “visién de conjunto” de dicho
Hospital lo mds completa posible se les mostré algunos de los
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Momentos de confraternizacion entre los médicos militares jovenes de distintos paises
amigos en el Hospital “Miliar “Gdomez-Ulla™.

puntos mds representativos del Hospital tales como: Medicina y
Cirugia Experimental, Helipuerto, Salén de Actos, antiguo reloj
del Hospital, maqueta del Hospital, Com-Center, Servicio de
Rehabilitacién, Servicio de Radiologia (Resonancia Magnética),
Planta de Hospitalizacion de Cirugia General, Servicio Central de
Hemoterapia de las FAS y Pabellén de Docencia.

Para demostrar el alto grado de entrenamiento y cualificacion
del Hospital se realizo un ejercicio prdctico de recepcion de bajas
sanitarias helitransportadas, simulando una catdstrofe con llegada
de bajas en masa.

Posteriormente se impartieron las siguientes conferencias:

- Misién y funciones del Hospital Militar Central “Gomez-
Ulla™ por el Teniente Coronel del CMS D. José Maria Gervas
Camacho.

- Plan de activacion del Hospital Militar Central “Gome:z-
Ulla” por el Comandante del CMS D. Antonio de Antonio Alonso.

Ademas de los Oficiales Médicos mencionados actuaron tam-
bién como anfitriones el Teniente Coronel del CMS D. Manuel
Herndndez Navarro y el Capitin del CMS D. Francisco Briz
Hidalgo.

Durante la comida de hermandad el Excmo. Sr. General Direc-
tor del Hospital D. Jesiis Gonzdlez Lobo pronuncié unas palabras
de agradecimiento, procediéndose posteriormente a la entrega de
metopas del Hospital como recuerdo conmemorativo.

El Exemo. Sr. General Médico Director del Hospital Militar Central “Gdémez-Ulla” diri-
giendo unas palabras de salutacion a los miembros del XIV CURSO INTERNACIONAL
DE MEDICOS MILITARES JOVENES.

CRUZ DE LA ORDEN DEL MERITO MILITAR
AL DR. MASSONS ESPLUGA

En el BOD. nim. 122 de 23 de junio de 1995 por Orden
431/07281/95 se concede la Cruz de la Orden del Mérito Mili-
tar de 1* Clase con distinto blanco al Dr. D. JOSE MARIA
MASSONS ESPLUGA en atencién a los méritos y circunstan-
cias que en €l concurren.

El Dr. MASSONS ESPLUGA, Presidente de la Sociedad
Catalana de Historia de la Medicina, se ha distinguido siempre
por su amor al cuerpo Militar de Sanidad que culminé en su dia
con la publicacién de su gran obra “"HISTORIA DE LA SANI-
DAD MILITAR ESPANOLA”, compuesta por cuatro tomos en
los que a través de sus mds de 2000 pdginas recoge todo el pasa-
do y el presente del glorioso Cuerpo constituyendo sin lugar a
duda la mas rica fuente de consulta indispensable para el cono-
cimiento de la Sanidad Militar de Espafia.

Se recompensa de esta forma el gran trabajo realizado por el
autor a través de muchos anos dedicados a la dificil tarea de la
investigacion y recopilacion de datos capaces de desembocar en
tan magna obra y se cumple también la promesa dada por el
General de Division director de Sanidad del Ejercito de Tierra,
Excmo. Sr. D. Angel Montoro Algarra, en el acto de presenta-
cién del libro en el Hospital Militar Central “Goémez-Ulla™.

Reciba nuestro querido y respetado companero la mds cor-
dial enhorabuena.

NOMBRAMIENTOS EN LA CUPULA DE LA
SANIDAD MILITAR

NUEVO DIRECTOR DE SANIDAD DEL EJERCITO DE
TIERRA

El Excmo. Sr. D. Jesiis Gonzdlez Lobo, recientemente pro-
movido al empleo de General de Division de Sanidad del Cuer-
po Militar de Sanidad, ha sido nombrado nuevo Director de
Sanidad del Ejército de Tierra.

NUEVOS DIRECTORES DEL HOSPITAL MILITAR
CENTRAL “GOMEZ-ULLA” Y DEL HOSPITAL MILITAR
DE SEVILLA

El General de Brigada de Sanidad del Cuerpo Militar de
Sanidad D. José Maria de la Torre Fernindez ha sido nombrado
Director del Hospital Militar Central “Gémez-Ulla™.

El General de Brigada de Sanidad del Cuerpo Militar de
Sanidad D. José Antonio Carretero de Miguel ha sido nombra-
do Director del Hospital Militar de Sevilla.

El General de Brigada de Sanidad del Cuerpo Militar de
Sanidad D. Juan Martinez Mufioz ha sido nombrado Subdirec-
tor de Asistencia Sanitaria de la Direccion de Sanidad de la
Armada.

CELEBRACIONES CONMEMORATIVAS DEL CL
ANIVERSARIO DE LA VETERANIA MILITAR

Han pasado 150 afos desde que el 15 de junio de 1845, la
Reina Isabel II, creara por Real Decreto (R.D.) el Cuerpo de
Veterinaria Militar, siendo Ministro de la Guerra ¢l general don
Ramoén Maria Narvdez.

El citado R.D. constaba de cuatro articulos, el primero esta-
blece “se forme el Cuerpo de Veterinaria Militar con los Maris-
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cales Mayores y Segundos Mariscales...”. Los mariscales (vete-
rinarios militares), existentes en aquella época eran 76, los cua-
les fueron la base del nuevo Cuerpo del Ejército.

En la actualidad la Veterinaria Militar forma parte del Cuer-
po Militar de Sanidad creado por Ley 17/1989, de 19 de julio.

S.M. el Rey Don Juan Carlos [ recibié en Audiencia Militar
en el Palacio Real el 4 de mayo de 1995 a una Comisién del
Cuerpo de Veterinaria Militar con motivo de la celebracion de
los actos del CL Aniversario de su creacidn.

Los actos conmemorativos se iniciaron los dias 13 y 14 de
junio de 1995, con la celebracion de las IV Jornadas Cientificas
de Veterinaria Militar, que lograron un alto nivel cientifico,
como es tradicional en las mismas.

En la Jornada del dia 15, insigne fecha en la historia de la
Veterinaria Militar, se dieron cita en el Centro Militar de Vete-
rinaria de Madrid, numerosos invitados, entre los que se encon-
traban autoridades militares y civiles, representantes veterina-
rios de todas las dreas profesionales, generales y componentes
de los Cuerpos sanitarios de las Fuerzas Armadas, el embajador
de Eslovaquia en Espafia, por ser veterinario, asi como una
nutrida representacion de veterinarios militares de varios paises
europeos, familiares de antiguos veterinarios militares, etc. Los
actos fueron presididos por el Secretario de Estado de la Admi-
nistracion Militar en representacién del Ministro de Defensa.

Comenzaron los actos con la imposicién de condecoracio-
nes, concedidas a varios miembros del Cuerpo de Veterinaria
Militar.

Don Juan Hernando Ferndndez, General de Brigada de Sani-
dad (Veterinaria), Subdirector de Bromatologia y Asistencia al
Ganado, salud6 a los asistentes al acto, dirigiéndose en inglés a
las representaciones extranjeras. Igualmente tuvo palabras de
agradecimiento para las Autoridades Universitarias, recordin-
doles que la ensefianza veterinaria en Espafa tuvo un origen
militar, creada por el rey Carlos IIL, siendo su hijo Carlos IV
quien verificé la apertura de dichos estudios en 1793. También
recordé al Consejo General de colegios Veterinarios de Espana,
representado por su presidente, a quien reconocié su apoyo y
colaboracidn, significando asi su “gesto de solidaridad entre la
Veterinaria civil y la militar que le honra™.

A continuacion el Coronel Veterinario Don Vicente Serrano
Tomé, historiador de la profesién veterinaria, pronuncié la con-
ferencia titulada “La historia del Cuerpo de Veterinaria Mili-

tar”. En el desarrollo de la misma expuso las etapas mas impor-
tantes de evolucién, teniendo palabras de reconocimiento a la
labor desarrollada por el Coronel Veterinario D. Eusebio Moli-
na Serrano, de quien recordd fue “el mds cualificado veterina-
rio militar que haya existido y uno de los veterinarios mds ilus-
tres que ha dado Espafia”.

Seguidamente, el General Pefias, Teniente General Jele del
Mando de Apoyo Logistico del Ejército, en representacion del
General Jefe del Estado Mayor del Ejército, dijo “que por per-
tenecer al Arma de Caballeria, conozco la calidad humana y
profesional de los veterinarios militares”™, sefialando que “a
sus iniciales misiones afiade la inspeccion y andlisis de todos
los articulos destinados a la alimentacién en las Fuerzas
Armadas; asi como se encarga de la higiene, desinfeccion,
desinsectacion y desratizacion de las dependencias militares,
lo que influye de manera directa y decisiva en la calidad de
vida de las Unidades™.

Terminé su intervencion resaltando el comportamiento vale-
roso y heroico de sus miembros y la sélida preparacion cienti-
fica y técnica y de actualizacion que se verifica en el Centro
Militar de Veterinaria.

En nombre del Ministro de Defensa, el Secretario de Estado
de Administracion Militar, felicité a los componentes de la
Veterinaria Militar, de los que dijo “son unos profesionales
excepcionales y esenciales para garantizar la salud humana y
animal en las Fuerzas Armadas™.

Posteriormente se descubrié una placa conmemorativa, y a
continuacién se realizé una ofrenda de corona de laurel en
recuerdo de los veterinarios militares que dieron sus vidas por
la Patria.

Con motivo de las celebraciones conmemorativas se inau-
gurd una exposiciéon de moderno material veterinario de cam-
paiia, que tuvo como escenario los jardines del Centro Militar
de Veterinaria.

La musica de la Divisién Acorazada animo los actos cele-
brados en el exterior del citado Centro.

El Ministerio de Defensa publicé un libro titulado E/ cuer-
po de Veterinaria Militar (1845-1995). Efemérides de un largo
recorrido, cuyo autor es el Coronel Veterinario Don José
Manuel Pérez Garcia, conocido historiador y académico, que
apareci6 coincidiendo con las celebraciones sefialadas, siendo
entregado a los asistentes.

S.M. el Rey Don Juan Carlos I, recibié a una comisién del cuerpo de Veterinaria Militar, presidida por el Subdirector de bromatologia y asistencia sanitaria al ganado Excmo. Sr.
General de Brigada de Sanidad (Veterinaria) D. Jnan hernando-Ferndndez, con motivo de celebracion de los actos de CL Aniversario de su creacion.
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