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ORIGINALES 

Acción del cadmio durante la lactancia 
sobre el periodonto de rata 

Effect of cadmium on rat periodontium during lactation 

José Paulo Ribas', Ruberval A. Lopes'·3
, Miguel A. Sala', Lucia M. R. Ribas', Mathias Vitti' y Simone 

C. H. Regalo' . 

7. Departamento de Materiales Dentales y Prótesis. 
2. Departamento de Morfología, Estomatología y Fis iología. 

Facultad de Odontología de Ribeiráo Preto, Universidad de Sao Paulo, Brasil. 
3. Universidad de Franca, Brasil. 

RESUMEN 

El cadmio (Cd) afecta la sa lud de la población, principalmente si habita en regiones 
industrializadas. En el período perinatal, el organismo es particularmente susceptible a 
la exposición al Cd. Ya que el.Cd puede ser excretado en la leche, nuestro objetivo fue 
estudiar el efecto sobre el periodonto del primer molar superior de rata de la exposi­
ción materna durante la lactancia a agua potable conteniendo bajos niveles de Cd 
(300mg/l CdCl2). Ratas lactantes (21 días de edad) fueron sacrif icadas, sus cabezas 
sepa radas y fijadas. En cortes histológicos seriados de 6 µm fueron estimados los 
siguientes parámetros de las fibras periodontales: volumenes de núcleo, citoplasma y 
cé lula, relación núcleo/citoplasma y densidad numérica. El peso corpora l medio fue 
34,86g para el control y 18,56g para el grupo tratado. Las fibras periodontales fueron 
menores y más numerosas y el tej ido conjuntivo más abundante. Así, el Cd induce 
desorgan ización de las f ibras periodonta les, ind icando una acción directa sobre el 
periodonto, junto con retardo del desarrollo en las crías . 

PALABRAS CLAVE 

Periodonto, microscopía óptica; cadmio; lactancia, morfometría, estereología. 

SUMMARY 

Cadmium (Cd) affects the health of people, mainly those who live in industrialized 
regions . The organism is particularly susceptible to Cd exposure at perinata l period. As 
Cd can be excreted into milk, our aims was to study the effect on rat maxillary molar 
periodontium after maternal exposition to drinking water containing low levels of Cd 
(300mg/l CdCl2) du ring lactation. Lactent rats (21 day-old) were sacri fi ced and the 
heads separated, fi xed and seria lly sectioned. In 6 µm-thick sections were estimated 
the following periodontal fiber parameters: nucleus, cytoplasm and cell volumes, 
nucleus/cytoplasm ratio and number density. Mean body weight was 34.86g for the 
control pups and 18.56g for the treated ones. The periodontal fibers were smaller and 
more numerous and the connective tissue was more abundant. Thus, Cd induced 
periodontal fibers disorganization, indicating a direct action on periodontium, besides 
reta rded development in pups. 

KEY WORDS 

Periodontium, light microscopy; cadmium; lactation; morphometry; stereology. 

Correspondencia: R. A. Lopes - Faculda de de Odontología de Ribeiráo Preto 
USP - Departamento de Morfología, Estomatología e Fisiología. 
Avenida do Café, s/n. 14040-904 Ribeiráo Preto - S.P. - Brasil. 

INTRODUCCION 
El cadmio (Cd) es un metal no esen­

cial, al cual está expuesto el ser huma­
no en el medio ambiente . Ocupa un 
lugar próximo al plomo y al arsénico en 
importancia toxicológica, ya que sus 
niveles ambientales resultan de las acti­
vidades agrícolas e industriales' . El Cd 
está presente en el tabaco' y en varios 
alimentos, en especial vegetales, gra­
nos y cerea les3

, siendo peligroso por 
ser acumu lativo. En la industria, el Cd 
es utilizado en procesos de ga lvaniza­
ción, fabricación de plásticos viní licos, 
fertilizantes, pigmentos, baterías de 
Cd/Ni, sem iconductores , estabilizado­
res, ligas metálicas, artículos escolares, 
tintas y embalajes de al imentos•. El Cd 
puede ser encontrado en d iversos 
materiales odontológicos, como pig­
mentos de resinas acrílicas, amalgamas 
de cobre, ligas ortodóncicas de solda­
dura de plata5, siendo desaconsejable 
su utilización6

• 

El Cd se concentra principalmente en 
riñones e hígado, cuya función es 
importante para acumular el metal por 
períodos prolongados, siendo su vida 
media biológica en el riñón humano es 
de más de 10 años ' . En animales de 
laboratorio, la exposición aguda al Cd 
causa inicialmente daños en hígado y 
testículos, mientras que la exposic ión 
crónica resulta en daño renal y toxicidad 
ósea' . La concentración del Cd en mús­
cu los de vacunos, porcinos, ovinós, 

3 
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aves y peces de agua dulce varía entre 
17 y 102 µg/kg de peso fresco3

. 

La leche es la principa l vía de exposi­
ción al Cd en lactantes de madres con­
tam inadas. Durante la lactancia, el nive l 
de Cd es 2 a 6 veces mayor en la leche 
que en el plasma, distribuyéndose prin­
cipalmente en la gordura (46-56%) y en 
la caseína (40-46%)'. 

La concentrac ión de Cd en la leche 
materna es mayor en los tres primeros 
días de lactancia, siendo 50 a 65% 
mayor en el calostro que en la leche 
maduradaª. Los altos nive les encontra­
dos en el calostro, en relac ión a la leche 
madurada, ind ican que el Cd acumulado 
en el cuerpo se excreta rápidamente en 
la leche al inicio de la lactancia . Esta 
hipótesis es confirmada por el hecho de 
que madres más viejas t ienen más Cd 
en el calostro que las jóvenes, mientras 
que el nivel de Cd en la leche madurada 
es similar en ambos grupos etários9

. Las 
mujeres qÚe habitan en áreas urbanas e 
industria les están expuestas a elevados 
niveles ambientales de Cd' º. De esta 
forma las concentraciones de Cd en la 
leche de madres de esas áreas vario 
entre 16 y 23 µg/I mientras que en la 
zona rural, esta variación fue de 13 a 18 
µg/I 9

. Madres fumadoras también pre­
sentan mayor nivel de Cd en la leche 
que las no fumadoras 'º. 

A pesa r de ser baja la transferencia de 
Cd a través de la leche, tanto en roedo­
res como en seres humanos 11

-
12

, es la vía 
predom in ante de transf erencia entre 
madre e hijo durante el período de ges­
tación y lactancia 12

. 

El efecto tóxico del Cd se debe princi­
pa lmente a su habilidad de un irse a radi­
cales sulfidrilos, amonio y carboxí licos 
de varias enzimas, como también a los 
efectos subsecuentes en el metabolis­
mo proteico, del fósforo y del calc io". El 
Cd es eliminado por los riñones e híga­
do " , lo que cc;:iincide con las lesiones 
observadas principalmente en estos 
órganos 13

·
15

. 

Ya que la adición de Cd en el agua del 
bebedero de ratas aumenta la concen­
tración del metal en la leche entre 40 y 
50 µg/ml durante la segunda semana de 
lactancia, permaneciendo así durante la 
misma 16 , el objetivo del presenta trabajo 
es investigar los efectos del Cd en el 
periodonto de ratas a cuyas madres se 
le administro el metal, durante la lactan­
cia, en el agua del bebedero. 

4 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Seis ratas Wistar hembras fueron cru­
zadas con machos fért iles y, después 
de grávidas, mantenidas en jaulas apro­
piadas y alimentadas con ración para 
roedores (Purina) y agua potable ad libi­
tum. El día del nacim iento (día 1) las 
camadas fueron reducidas a 1 O crías. El 
Cd fue adminis t rado en el bebedero 
disuelto en agua potab le (300mg/l 
CdCI 2) durante la lactancia . Cinco crías 
de ratas tratadas y 5 contro les, elegidas 
al azar, fueron sacrificadas con Hypnol al 
3%, al 21º día. Las cabezas fueron sepa­
radas de los cuerpos, fijadas en una 
solución de 85ml de etanol 80%, 10ml 
de formol y 5ml de ácido acético glacial, 
durante 24h, incluidas en parafina, sec­
cionadas en cortes seriados frontales de 
6 µm de espesor y teñidos con hemato­
xil ina y eosina. 

Fueron estimados los siguientes pará­
metros cariométricos de las fibras perio­
dontales: eje mayor, eje menor, med ia 
geométrica de los ejes, re lación eje 
mayor/eje menor (D/d), perímetro, área, 
volumen, relación volumen/área (V/A), 
coeficiente de forma, índice de contor­
no y excentricidad". Fueron determina­
dos los sigu ientes parámetros estereo­
lóg i cos de las fibras periodontales 
volumen citoplasmático, volumen ce lu­
lar, relación núcleo/citoplasma y densi­
dad numérica celular' ". 

Los resu ltados fueron analizados 
estadísticamente por la prueba no-para­
métrica de Wilcoxon-Mann-Whitney. 

RESULTADOS Y DISCUSION 

Los lactantes son particularmente 
suscept ibles a la intoxicación por meta­
l es pesados, deb ido a la absorción 
intestina l elevada durante la lactancia , 
a la ausencia de mecanismos efectivos 
de excreción y a la vulnerabi li dad del 
cerebro en crecimiento y con una 
barrera hematoencefálica inmadura' 9

. 

De esta forma, pude ser explicado el 
efecto del Cd en el desarrollo corporal 
de las crías, resu ltando en menor masa 
corporal en e l animal intox icado 
(18,56g) en comparación al control 
(34,86g) (Figura 1) Reducción significa­
tiva del peso fetal medio fue señalada 
por Webster'º en ratones expuestos al 
Cd. Los resultados de Whe lton et al. 21 

destacan, además, que el peso corpo­
ra l de las crías de madres que recib ie­
ron 50 ppm de Cd presenta una reduc­
ción de hasta 25%. Al contrario, Floris 
et al. " no encontraron ninguna altera-

ción significat iva de l peso al nacer en 
oveJas cuyas madres rec ibieron en la 
lactancia 100 mg de CdCl2 durante 108 
días consecutivos. Esta discrepancia 
puede ser debida al empleo de méto­
dos diferentes de administración y de 
la dosis de Cd util izada. 

Debemos recordar que el Cd interfie­
re con la absorc ión de nutrientes, inclu­
yendo el calcio, con el cual compete por 
los sitios de transporte23

. Se explica así 
la mayor concentración de Cd en la 
mucosa intestinal de l animal tratado e, 
indirectamente, la disminución del peso 
corporal. 

En el presente trabajo se observó, his­
to lógicamente, desorganización de las 
fibras de l ligamento, más cortas y con 
núcleos menores; estrecham iento del 
espacio periodon tal y desorganización 
del tejido conjuntivo, con vasos estruc­
turalmente alterados y presencia de 
áreas de edema (Figuras 2 y 3). 

Estereológicamente, fueron confir­
madas las alteraciones de las fibras 
periodontales, con menor volumen 
citoplasmático y celular, y aumento de 
la densidad numérica. Los núc leos 
menores de las fibras per iodo ntales 
fueron confirmados por la disminución 
del diámetro mayor, diámetro menor, 
diámetro medio, relación D/d , volu­
men, área, perímetro y relación V/A La 
forma de los núcleos estaba alterada, 
con índ ice de contorno, coeficiente de 
forma y excentricidad significativamen­
te diferentes (Tablas 1 y 2) Fue posible 
observar en el periodonto de l animal 
tratado menor volumen re lativo de 
fibras y mayor de tejido conjuntivo 
(Tabla 3) 

El mecanismo específico en el cual el 
Cd provoca efectos citotóxicos no es 
aun completamente conocido. El Cd 
reconocidamente ejerce efecto adver­
so en numerosos e importantes proce­
sos celu lares, desde la interrupción del 
metabolismo del plomo hasta la even­
tual muerte de la cé lula 2

'. El efecto 
inmunosupresor del meta l es b ien 
conocido 22

. Así como otros metales 
pesados, tiene alta afinidad por los gru­
pos su lf idrilos de las membranas 25

, que 
puede ser responsable por la permeabi­
I idad de las membranas plasmát icas, 
generalmente desorganizando la mem­
brana ce lular' 6 M ientras tanto, Proz ia­
leck & Lamar'' demostraron que los 
efectos Juncionales precoces del Cd no 
resultan del metabolismo su lfídrilo. El 
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Cd, así como otros metales pesados 
inh ibe la Na·/K· ATP-asa25, así como la 
Ca2 ' ATP-asa, causando un aumento 
en la concentración intracelular de cal­
cio26· 28

, Vorbrodt et al. 28 mostraron que 
el Cd inhibe la Ca2• ATP-asa en cultivo 
de células endoteliales, siendo marca­
do específicamente en la fisura interen­
dotel ial , que son los locales de la for­
mación Juncional. 

Interacciones del calcio con varios 
metales pesados son comunes, pudien­
do ser un importante componente en el 
mecanismo fisiopatológico. El Cd es un 
conocido bloqueado r del calcio en la 
membrana plasmática. El aumento de la 
concentración intracelular de calcio cau­
sado por el Cd resulta del aumento de la 
permeabi lidad de la membrana plasmá­
tica, demostrada en la inhibición de la 
Ca2·ATP-asa , mediada por la sa lida de 
calc io26. Estos hechos explican los resul ­
tados de este trabajo. 

La lesión del endotelio capilar, que 
es un blanco en tejidos alterados por la 
toxicidad del Cd 29, puede ser la razón 
del aumento de la permeabilidad de los 
vasos y, consecuentemente, por el 
edema perivascular observado en este 
trabajo. 

Se concluye que de un modo general, 
el Cd interfiere en el desarrollo normal 
del periodonto, causando edema y 
desorganización, con fibras y núcleos 
menores y más numerosos, tejido con­
juntivo más abundante y capi lares alte­
rados. Se agrega, también, que el Cd 
promueve retardo del desarrollo y creci­
miento de las crías resultando en anima­
les menores y más inmaduros. 
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TABLA 1. VALORES MEDIOS DE LOS PARÁMETROS CARIOMÉTRICOS DE LAS FIBRAS 
PERIODONTALES DEL PRIMER MOLAR SUPERIOR DE RATAS CONTROL 
Y TRATADAS CON CADMIO. PRUEBA DE WI LCOXON-MANN-WHITNEY, 

PARAMETRO CONTROL TRATADAS 
Eje mayor (gm) 8,14 6,03* 
Eje menor (gm) 5,14 4,29* 
Eje medio (gm) 6,44 5,06* 
Relación D/d 1,61 1 44* 
Perímetro (gm) 23,22 17,58* 
Area (¡tm3

) 32,81 20,36* 
Volumen (¡tm3

) 11 3,75 59,95* 
Relación V/A 3,42 2,86* 
Excentricidad 0,74 0,64* 
Coeficien te de Forma 0,77 0,82* 
Índice de Contorno 4,04 3,93* 

/'/ Significante para_< 0,01 

TABLA 2. VALORES ESTEREOLÓGICOS MEDIOS DEL PERIODONTO DEL PRIMER 
MOLAR SUPERIOR DE RATAS CONTROL Y TRATADAS CON CADMIO. 

PRUEBA DE WILCOXON-MANN-WHITNEY. 

PARAMETRO 
Volumen ci toplasmático (¡tm3

) 

Volumen cellular (¡tm3
) 

Relación núcleo/citoplasma 
Densidad cellular (n/mm3) 

/' / Significante para_< 0,05 
/"/ Significante para _ < 0,01 

CONTROL 
1198,73 
1312,48 

0,12 
780950 

TRATADAS 
901,38* 
961,33** 

0,08** 
1072613** 

TABLA 3. VALORES MEDIOS DE LAS DENSIDADES VOLUMÉTRICAS 1%1 DE LAS ESTRUC­
TURAS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL DEL PRIMER MOLAR SUPERIOR DE RATAS 
CONTROL Y TRATADAS CON CADMIO. PRUEBA DE WILCOXON-MANN-WHITNEY. 

PARAMETRO CONTROL TRATADAS 

Fibra 79,8 56,4* 
Te ido 20,2 43,6* 

/'/ Significante para_< 0,01 

Figura l. 

Crías de ratas control (a) y tratadas con cadmio (b) , en el 15º día de lactancia. 

Figura 2. 

Aspecto histológico del ligamento periodontal de la rata control , durante la 
lactancia, Notar las fibras bien organizadas. (HE, 900 x). 

6 

Aspecto histológico del ligamento periodontal de la rata tratada con cadmio du­
rante la lactancia, Notar las fibras desorganizadas, cortas y finas. (HE, 900 x) , 



ORIGINALES 
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RESUMEN: 
Las reacciones adversas a medicamentos son una de las principales causas de mor­
bimortalidad en los países desarrollados. La Farmacovigil ancia se encarga de la 
detección, registro y evaluación de estas reacciones. El conocimiento de los efectos 
adversos observados en la práctica clínica diaria y su cuantif icación se ha realizado 
tradicionalmente mediante el Programa de Notificación Espontánea a través de la 
Tarjeta Amarilla. Actualmente la informatización progresiva de las consultas de AP a 
través del programa informático OMI-AP, ha facili tado el proceso de notificación 
mejorando la cal idad y precisión de la información recogida. El objetivo de este tra­
bajo ha sido comparar la cantidad y la cal idad de las notificaciones obtenidas antes y 
después de la informat izac ión (durante 2004) en cuatro Centros de Salud de la 
reg ión: Del icias Sur, Valdefierro, Oliver y Monzón. 
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SUMMARY: 
Adverse drug reactions are one of the ma in morbimortality causes in developed 
countries . Pharmacovigilance is in charge of detection, reg istry and evaluat ion of 
these reactions. The knowledge and quantification of the observed adverse effects 
in cli nical practice have been made trad itional ly by the Spontaneous Notification Pro­
gram through the ye llow card . At the moment. the progressive primary health care 
computerizat ion through OM I-AP program, has faci litated the not ification process 
improving the quality and precision of yellow card. The aim of this work has been to 
compare the amount and the quality of the spontan eous notifications obtained befo­
re and after computerization (during year 2004) in four regional Health Centres: Deli­
cias Sur, Valdefierro, Oliver and Monzon . 
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INTRODUCCIÓN 
Estudios recientes indican que en los 

países desarrollados la patología causa­
da por medicamentos es una de la s 
principales causas de morbimortalidad, 
y, además, es causa de costes directos 
e indirectos muy cor.isiderables para el 
sistema de atención a la sa lud. Práctica­
mente todas las patologías pueden ser 
causadas, favorecidas o agravadas por 
medicamentos. Esta inespecif ic idad, 
así como la insuficiente consciencia del 
problema por parte del méd ico, dificulta 
que muchos efectos in deseados sean 
diagnosticados como tales. Ante cual ­
quier pato logía, hay que pensar en la 
posible contribución de algún medica­
mento, y en consecuencia hay que 
hacer una anamnesis farmacológica cu i­
dadosa. Con el fin de preven ir los efec­
tos indeseados más frecuen tes, a la 
hora de prescribir hay que considerar 
cuidadosamente las ci rcunstancias que 
aconsejan modif icar el fármaco selec­
cionado (contra indicaciones) o ajustar la 
dosis o la pauta de administ ración y, 
naturalmente, considerar críticamente 
la conveniencia del tratamiento farma­
co lógico en cada paciente'·V. 

La Farmacovigilancia es la actividad de 
Salud Pública que tiene por objetivo la 
identificación, cuantif icación, eva luación 
y prevención de los riesgos del uso de los 
medicamentos una vez comercializados. 
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Todo fármaco que es capaz de produ­
cir un efecto terapéutico , también 
puede causar reacc iones adversas, aun­
que se haya administrado correctamen­
te. Por lo tanto, la Farmacov ig il ancia 
está orientada a la toma de decisiones 
que permitan mantener en el mercado 
medicamentos con una relación benefi­
cio-riesgo adecuada, o bien suspender 
su uso cuando esto no sea posible. Esto 
se cons igue med iante la evaluación, 
cod ificac ión y registro en los centros de 
Farmacovigilancia de las notif icac iones 
de sospecha de reacciones adversas a 
med icamentos (RAM) enviadas por los 
profesiona les san itarios a través de 
unos formular ios estandarizados4

·
5

. 

El programa de notificación espontá­
nea de Sospechas de RAM se funda­
menta en cuatro pilares básicos: 

- Un médico incluye en su juicio clínico a 
alguno de los medicamentos que 
toma un paciente como posible causa 
de l episodio que está eva luando y 
descarta, con los medios a su alcan­
ce, otras posibles causas alternativas. 

- En una segunda fase el méd ico notif ica 
esta sospecha de RAM al Centro de 
Farmacovig il ancia de su Comunidad 
Autónoma. 

- A partir de su recepción en el Centro 
de Farmacovigi lancia, la notif icación 
recibida se convierte en información 
objetiva mediante el procedimiento 
normalizado de trabajo del Sistema 
Españo l de Farmacov igilancia y se 
incorpora en la base de dat os del 
mismo (FEDRA), lo que perm it irá aná­
lisis independientes posteriores. 

- El último punto de este proceso y obje­
tivo principa l de l Programa, consiste 
en decidir si esta not ificación forma 
parte de una alerta de seguridad, para 
lo que los técn icos del Sistema deben 
ana lizar de forma global la información 
recogida en FEDRA, junto al resto de 
información dispon ible sobre la segu­
ridad de es f/ medicamento6

·
7·8 . 

Por lo tan to, la Farmacovigilancia es 
una actividad de responsab ilidad com­
partida entre todos los agentes que utili­
zan el medicamento: el titular de la auto­
r izac ión de come rcia l ización, las 
autoridades sanitarias, el médico, el far­
macéut ico, el enfermero y el pac ient e, 
así como el eva luador de las not if icacio­
nes de sospecha de reacciones adver­
sas. Todos deben comparti r la máxima 
informac ión sobre los medicamentos 
para alca nzar una ut ili zación óptima y 
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pode r iden t if icar lo más rápidamente 
posib le reacc iones adversas graves o no 
conocidas en el momento de su autori­
zación, pa ra así poder prevenirlas o 
reduc ir su frecuencia y gravedad910_ 

Tradiciona lmente, el método util izado 
ha sido la "tarjeta amari lla", formu lario 
que recoge información re lativa al 
paciente, al fármaco sospechoso, a la 
reacción adversa y al profes ional notif i­
cador9,11.12.13_14 . 

Desde hace unos años ha comenzado 
un proceso de informatización integra l 
en todos los Centros de Atenc ión Pr i­
ma ria mediante el programa de gestión 
de consultas OMI -AP. En Aragón, ha 
empezado en los primeros Centros de 
Sa lud a partir del año 2000. Dicho pro­
grama aporta evidentes ven tajas: des­
burocratización de las consultas, control 
de la agenda de citas, automatización de 
las bajas, de las recetas crón icas y de la 
recepción de los resu ltados analíticos , 
desaparición de f ichas y vo lantes. De 
esta fo rma, el trabajo cot idiano genera 
po r si sólo los registros as í co mo los 
datos epidemiológicos 1 5, 16. Po r lo 
tanto, con respecto al registro de RAM s 
con OMI-AP, el programa incorpora de 
forma automát ica la mayor pa rte de la 
info rmación de la not ificación , por lo 
que, a priori, parece una herramienta úti l 
para el aumento de la cantidad y la ca li­
dad de las notificaciones6

·
17·1ª· 19·'º. 

El objetivo de este proyecto es com­
parar la cantidad y la ca lidad de las noti­
ficaciones obtenidas antes y después 
de la informatización en cuatro Centros 
de Salud de la región: Del icias Sur (que 
se informat izó en el año 1999), Valdefie­
rro (200 1 ), Oliver (2003) y Monzón 
(2004) 

MÉTODO 
Se ha rea lizado un estudio de las noti­

f icaciones que constan en FE DRA pro­
ceden t es de los cen t ros citados, que 
han sido cumplimentadas mediante el 
sistema OMI -AP, durante el año 2004, 
analizándose los sigu ientes parámetros: 

1. - Análisis cuantitativo.· 

Se ha estudiado el sexo, edad , fárma­
cos (según la clas ificac ión Anatómica, 
Terapéut ica y Ou ímica-ATC), RAM po r 
aparatos (según el dicc ionario de RAM 
de la OMS) , profesional sa ni tario que 
not if ica , desenlace, gravedad y factores 
contr ibuyentes (cualq uier patología o 
factor presente en el pac iente, distinto 
del mot ivo de la prescr ipc ión del fárma-

co sospechoso, que se pueda asociar 
presumiblemente con un mayor riesgo 
de desarro llar la reacción adversa). 

Respecto a la gravedad, se ha cuanti­
f icado med iante la siguiente esca la9

: 

- Leve RAM banal, de poca importancia 
y corta duración , que en principio y si 
no hay más datos en la tarjeta amari­
lla, no afecta sustancia lment e la vida 
norma l del paciente. 

- M oderada: RA M que mo t iva baja 
laboral o escolar, o bien ing reso hos­
pita lario . 

- Grave: RAM que amenaza directamente 
la vida del paciente 

- Mortal. 

2.- Evaluación de la causalidad 

Se han considerado los sigu ientes 
parámetros21

·
22

·
23

·
24

: secuencia tempora l 
(valora el tiempo transcu rrido entre el 
in icio de l tratam iento y la aparición de 
las p rimeras manifestaciones de la 
reacc ión), conoc im iento previo, efecto 
de la ret irada del fármaco sospechoso, 
efecto de la reexposición al f ármaco 
sospechoso y ex istenc ia de causas 
alternativas. 

3. - Evaluación de la calidad 

El indicador de calidad ut ilizado es el 
propuesto por el grupo de trabajo del 
Com ité Técn ico Nacional de Farmacovi­
gilancia presencia de información míni­
ma pa ra poder introducir un caso en 
FEDRA4, 25

·
26

·". Los cri terios selecciona­
dos han sido: 

- Información en la notificación del sexo 
del paciente. 

- Información de la edad del paciente. 

- Información del desenlace de la reac-
ción adversa. 

- Información de la dosis administ rada al 
menos en uno de los med icamentos 
sospechosos de producir la reacción 
adversa . 

- Información del motivo de la prescrip­
ción al menos en uno de los medica­
mentos sospechosos de prod ucir la 
reacción adversa. 

- Secuencia tempora l entre el inicio de la 
adm inist rac ión de al menos un o de 
los fármacos sospechosos y la reac­
ción, conocida y compatible con una 
sospecha de reacción adversa. 

- Criterio Globa l Notif icaciones que cum­
plen todos los criterios anteriores. 
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4.- Evaluación del número de notificacio­
nes procedentes de los Centros de 
Salud incluídos en el estudio, antes v 
después de la informatización (OMI-AP). 

5.-Análisis estadístico de los datos. 

Se ha realizado mediante el programa 
informático SPSS. 

RESULTADOS 

1. - Análisis cuantitativo: 

El número total de notificaciones en 
Aragón durante el año 2004, proceden­
tes de Centros de Salud, son 429. De 
ellas, las notificaciones analizadas pro­
cedentes de los Centros de Salud obje­
to de estudio son 260 (60.6%). 

La distribución por sexos es la siguien­
te: 163 de las 260 notificaciones (63%) 
corresponden al sexo femenino, y 97 
(37 %) al sexo masculino. 

Respecto a la edad, la media de las 
notificaciones es de 60.3 años. La edad 
mínima es de 2 meses y la máxima de 
99 años. 

En nuestro estudio los grupos tera­
péuticos notificados con mayor frecuen­
cia son los fármacos pertenecientes al 
sistema nervioso (y en concreto los sub­
grupos: antiinflamatorios derivados del 
ácido propiónico y pirazolonas), aparato 
cardiovascular (inhibidores de la angio­
tensina convertasa) y terapia antiinfec­
ciosa (fluoroquinolonas y combinacio­
nes de penicilinas con inhibidores de 
betalactamasa) (fig. 1 y tabla 1 ). 

Los órganos diana afectados con 
mayor frecuencia en las reacciones 
estudiadas son el sistema gastrointesti­
nal, sistema nervioso, piel, trastornos 
generales, trastornos psiquiátricos y 
aparato respiratorio. Las reacciones 
adversas más frecuentes son: d iarrea, 
mareo, dolor abdominal, erupción cutá­
nea/eritema, prurito, náuseas, urticaria, 
vómitos, tos y malestar general (fi g 2 y 
tab la 2) 

Los profesionales sanitarios que noti­
fican son médicos (256) y ATS/DU E (4) 

El desenlace de las notificaciones 
estudiadas ha sido mayoritariamente la 
recuperación del pacien te (90. 4 %) y 
sólo en un caso (0.4%) el desenlace ha 
sido mortal. En un 9% no se fac ilita este 
dato, ya sea porque no se ha retirado el 
fármaco o bien porque se ha retirado 
pero se desconoce. 

Con re lación a la gravedad de las reac­
ciones, la gran mayoría son leves (98%) 

y sólo 4 son graves (2%), incluyendo en 
este grupo una mortal, como hemos 
mencionado antes. 

No constan factores contribuyentes en 
ninguna de las notificaciones analizadas. 

2.- Evaluación de la causalidad 

En el estudio de la causal idad se han 
obtenido los s iguientes resultados: 2 
reacciones definidas (0.77%), 153 reac­
ciones probables (58.85%), 100 reaccio­
nes posibles (38.46%) y sólo 5 reaccio­
nes condicionales (1.92%). 

La secuencia temporal es compatible 
en 249 de las 260 notificaciones (95.8), 
es decir, la ingesta del fármaco se ha 
realizado antes del acontecimiento des­
crito y es compatible en el tiempo con el 
mecanismo de acción del fármaco y/o 
con el proceso fisiopatológico de la 
reacción. Sólo en 1 O no es coherente 
(3.8%) y en 1 caso no hay suficiente 
información. 

Respecto al conocimiento de la reac­
ción antes de la comercialización del fár­
maco, sólo en 11 casos (4.2%) las reac­
ciones no eran conocidas. 

La retirada del fármaco se ha realizado 
en 17 4 ocasiones, mejorando la reac­
ción en todos los casos excepto en uno. 
Además, en 4 de los casos no se ha 
podido re tira r el tratamiento y no ha 
mejorado la reacción. En 81 notificacio­
nes no se da información respecto a la 
retirada del fármaco o a los efectos de la 
misma. 

La reexposición ha sido positiva en 4 
casos (1.5%), es decir, la reacc ión o 
acontecim iento aparece de nuevo tras 
la administración del medicamento sos­
pechoso. En 254 notificaciones (97 7%) 
no ha habido reexposic ión o la notifica­
ción no contiene información al respec­
to. En 1 caso, e l efecto indeseable ha 
sido irreversible (muerte) y en otro caso 
existió una reacción previa similar con 
otro fármaco que tenía el mismo meca­
nismo de acción, o bien existía react ivi­
dad cruzada. 

No existen causas alternativas (enfer­
medad de base u otra medicación toma­
da simultáneamente) que expliquen la 
reacción en 240 notificaciones (92 3 % ) 
Sólo en una notificación la causa alter­
nativa es más verosímil que la relación 
causal con el fármaco evaluado. En 18 
notificac iones (6 9%) no hay informa­
ción suficiente en la ta rjeta para poder 
evaluar la relación causal, aunque ésta 
se pueda sospechar. 

3.- Evaluación de la calidad 

- Información en la notificación del sexo 
del paciente consta en las 260 notifi­
caciones eva luadas (100 %) 

- Información de la edad del paciente : 
consta en 258 (99.2%). No consta en 
2 (0.8%) 

- Información del desen lace de la reac­
ción adversa consta en 260 (100%). 

- Información de la dosis administrada al 
menos en uno de los medicamentos 
sospechosos de producir la reacción 
adversa: consta en 208 (80%). No 
consta en 54 (20%) . 

- Información del motivo de la prescrip­
ción al menos en uno de los medica­
mentos sospechosos de producir la 
reacción adversa: consta en 258 
(99.2%). No consta en 2 (0.8%). 

- Secuencia temporal ent re el inicio de la 
administración de al menos uno de 
los fármacos sospechosos y la reac­
ción, conocida y compatible con una 
sospecha de reacción adversa: 

- Compatible en 249 (95.8%) 

- No coherente en 1 O (3.8%) 

- No hay suficiente información en 1 
(0,4%) 

Aunque al ana lizar los datos de las 
notificaciones la secuencia temporal es 
compatible en un 95.8% de los casos, 
en la mayoría de las ocasiones no figu­
ran las fechas exactas de inicio de la 
reacción y de la toma del medicamento: 

- Fecha exacta de inicio de la reac­
c ión: consta en 193 (4 1.6% ). No 
consta en 271 (58,4%) 

- Fecha exacta de inicio del fármaco: 
consta en 247 (94.3 %). No consta 
en 15 (5.7%) 

- Criterio Global: Notif icaciones que 
cumplen todos los criterios anterio­
res: 197 (75.7%) De ellas, 3 proce­
den de l Centro de Salud de Oliver 
(1 00 %), 22 de Valdefierro (61 .11 %), 
22 de Monzó n (56 41 %) y 150 de 
Delicias Sur (78 3%) 

Si añadimos el criterio de la constan­
cia de las fechas exactas de inicio de la 
reacción y de la toma del medicamento, 
las notificaciones que lo cumplen son 
75 (28 8% del total). De ellas, 2 proce­
den del Centro de Salud de O l iver 
(66.67 %), 5 de Va ldefierro (13 89%), 11 
de Monzón (28 20%) y 57 de Del ic ias 
Sur (29 69%) 
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4.- Evaluación del número de notificacio­
nes procedentes de los Centros de 
Salud incluídos en el estudio, antes y 
después de la informatización (OMI-AP) 

Las notificaciones correspondientes a 
los Centros de Salud estudiados (Deli­
cias Sur, Valdefierro, Oliver y Monzón) 
suponen un 60.6% del total de las noti­
ficaciones de todos los Centros de 
Salud en Aragón . 

De las 260 notificaciones, 192 corres­
ponden al Centro de Salud Delicias Sur 
(73.8%). Se observa como desde el año 
1999 en el que se introdujo el sistema 
informático, el número de notificaciones 
ha aumentado notablemente y ha pasa­
do de 49 en el año 99 a 56 en 2000, 54 
en 2001, 135 en 2002 y 192 en 2003 y 
2004 (fig. 3a). 

El Centro de Salud de Valdefierro ha 
comenzado a notificar a partir de la intro­
ducción del sistema informático OMI­
AP en el año 2001. No existen tarjetas 
registradas en años anteriores. En el 
año 2003 se registraron 8 notificaciones 
y 36 en el año 2004, 10% del total del 
estudio (fig. 3b) . 

Los Centros de Salud Oliver y Mon­
zón (rural y urbano) han experimentado 
un notable ascenso en las notificaciones 
desde la introducción de la informatiza­
ción en 2003 y 2004 respectivamente. 
En Oliver se ha pasado de una notifica­
ción en 2002 y 2003 a 3 en 2004, 1.2% 
del total del estudio (fig 3c). 

En Monzón se registraron 1 O notifi ca­
ciones en 2003 y 39 en 2004, 15% del 
total del estudio (f ig.3d) 

DISCUSIÓN 

1. - Análisis cuantitativo 

Al igual que en otros estudios, el sexo 
femenino presenta un mayor número 
de reacciones adversas a fármacos que 
el sexo mascu li no. Hay distintos facto­
res que podrían explicar este hecho: las 
diferencias fa rmacocinéticas y farmaco­
dinámicas, la utilización de dosis excesi­
vas, el mayor uso de medicación y la 
mayor predisposición a info rmar sobre 
estas reacciones en las mujeres. La 
Food and Drug Administration (FDA) ha 
so licitado a los laboratorios farmacéuti­
cos que incluyan a las mujeres en los 
ensayos cl ínicos para entender la biolo­
gía de las diferencias relativas a sexo y 
puedan mejorar así la seguridad de sus 
productos antes de la comercializa­
ción28·29·30. 
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La edad media de las notificaciones 
recibidas es elevada (60.3 años). Según 
algunos estudios publ icados, el 80% de 
las reacciones adversas son de t ipo A, 
relacionadas con la dosis y las caracte­
ríst icas del fármaco y, por lo tanto, 
potencialmente evitables. Los ancianos 
presentan un especial riesgo de desa­
rrollar efectos adversos e interacciones 
como consecuencia de consumir más 
fármacos que otros grupos de edad, así 
como de presentar una mayor sensibili­
dad a los efectos perjudiciales de cier­
tos medicamentos. Para disminuir la 
incidencia de estos efectos adversos 
sería deseable prescribir el menor 
número de fármacos posible y emplear 
dosis adecuadasJ,.32.33.34.35.36 _ 

Los ensayos clínicos previos a la 
comercialización de los fármacos no se 
suelen realizar con ancianos ni mujeres 
en edad fértil y, por lo tanto, la suscepti­
bilidad de este grupo de personas sólo 
puede valorarse a través de la Farmaco­
vi gil a n ci a. Así pues, el seguimiento 
postcomercialización de un número 
muy elevado de pacientes permite 
detectar efectos adversos poco fre­
cuentes que no han sido identificados 
durante el desarrollo del ensayo, dado 
que éste se ha realizado en una pobla­
ción limitada y seleccionada. 

Como ya hemos mencionado antes, 
los grupos terapéuticos notificados con 
mayor frecuencia son : los pertenecien­
tes al sistema nervioso (y en concreto 
los subgrupos: antiinflamatorios deriva­
dos del ácido propión ico y pirazolonas), 
al aparato cardiovascular (inhibidores de 
la angiotensina convertasa) y a la terapia 
anti infecciosa (f luoroquinolonas y com­
binaciones de penicilinas con inhibido­
res de beta lactamasa) que, además, son 
los tratamientos más utilizados en aten­
ción primaria. 

Los órganos diana más afectados en 
las reacciones estudiadas son el sistema 
gastrointestinal, sistema nervioso, piel, 
trastornos generales, trastornos psiquiá­
tricos y aparato resp iratorio. Las reaccio­
nes adversas más frecuentes son: dia­
rrea, mareo, dolor abdominal , erupción 
cutánea/eritema, prurito, náuseas, urtica­
ria, vómitos, tos y malestar genera l. 

Algunos estudios han invest igado los 
efectos adversos más frecuen tes de 
los 20 princip ios act ivos más consumi­
dos en el SNS durante 2000, que coin ­
ciden con los encont rados en nuestro 
estudio37·38·39: 

- El amplio uso de los anti inflamatorios 
derivados del ácido propiónico y otros 
AINEs para el al ivio de los problemas 
art rós icos e inf lamator ios articulares 
corresponde al envejecimiento pobla­
cional y a la alta prevalencia de estos 
problemas. Se re lacionan con efectos 
adversos gastrointestinales leves (náu­
seas o dispepsia en un 50 % de los 
pacientes), aunque lamentablemente 
también graves (hemorragia, perfora­
ción y muerte). El riesgo individual de 
desarrollar complicaciones graves es 
bajo, pero dado su extenso uso, cons­
tituye un grave problema médico y 
social. Otros posibles efectos adver­
sos de los AINEs son las alteraciones 
renales graves en pacientes con cirro­
sis hepática, insuficiencia renal, las 
reacciones de hipersensibilidad, altera­
ciones hematológicas y hepatotoxici­
dad37,.0·41·42 . Hemos corroborado como 
las reacciones adversas producidas 
por los AIN Es son también las más fre­
cuentes en nuestro estudio: diarrea y 
dolor abdominal. El órgano más afecta­
do es el sistema gastrointestinal. 

- El amplio uso de pirazolonas (metima­
zol) en España contrasta con la no 
comercialización en países como 
EE.UU. y el Reino Unido. Se ha reco­
mendado como un analgésico de 
segunda opción, aunque en nuestro 
país es generosamente recomendado 
como primera línea analgésica, tanto 
dentro como fuera del hospital. El ries­
go más grave, y afortunadamente más 
raro, es la agranulocitosis. Las reaccio­
nes alérgicas cutáneas son más fre­
cuentes37 . En nuestro estudio hemos 
encontrado varios casos de erupciones 
cutáneas y urticaria como consecuen­
cia de estas reacciones a metimazol . 

- Los inhibidores de la angiotensina con­
vertasa hoy en día son uno de los pila­
res básicos en el tratamiento de la 
hipertens ión arterial, la insufic iencia 
card iaca y la nefropatía diabética. Sus 
efectos adversos son bien conocidos: 
tos (más frecuente en mujeres), hiper­
potasemia, angioedema, disgeusia e 
hipotensión en las primeras dosis37 . 
Nuestro est ud io coinc ide con estos 
resu ltados. La tos es la reacción más 
frecuen te asociada al uso de I ECAs. 
También hemos encontrado casos de 
prurito, erupciones cutáneas y angioe­
dema. 
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- La amoxicilina, sola o asociada a clavulá­
nico, constituye el antibiótico más utili­
zado en nuestro país. Los riesgos aso­
ciados a este antib iótico son de 
carácter leve y trans itor io : náuseas, 
vómitos, diarrea y candid iasis oral. La 
asociación con clavulánico aumenta la 
incidencia de estos problemas. El efec­
to adverso potencialmente más grave 
es la hipersensibilidad en sus diversas 
formas. Pero hoy en día, el principal 
problema asociado al empleo de este 
fármaco es la inducción de resistencia 
bacteriana a los antimicrobianos dispo­
nibles37·43. Los resultados encontrados 
en nuestro estudio apoyan la asocia­
ción de la amoxicilina con reacciones 
gastrointestinales (náuseas, dolor 
abdominal, vómitos) y cutáneas (erup­
ciones máculo-papulares, cutáneas, 
eritematosas, prurito, urticaria, enante­
ma, ampollosis vesicular). 

El desenlace de las notificaciones 
estudiadas ha sido mayoritariamente la 
recuperación del paciente y sólo en un 
caso el desenlace ha sido mortal. Con 
relación a la gravedad de las reacciones, 
la gran mayoría son leves. Esto sugiere 
que en las reacciones adversas de 
mayor gravedad, probablemente el 
paciente sea dirigido al hospital y sea el 
profesional de atención especializada 
quien las detecte y notifique. 

Los profesionales que notifican son 
médicos en la mayoría de los casos. 
Sería deseable aumentar el número de 
notificaciones por parte del personal de 
enfermería ya que, en ocasiones, son 
ellos los primeros en constatar las reac­
ciones (vacunas, curas, inyectables ... ). 
Para ello, se podrían dar charlas infor­
mativas o cursos de formación destina­
dos a estos profesionales. 

No se han reflejado factores contribu­
yentes (cualquier patología o factor pre­
sente en el paciente que se asocie, pre­
sumiblemente, con un mayor riesgo de 
desarro lla r la reacción adversa) en nin­
guna de las not ificaciones analizadas. 
Sería de gran interés que sé facilitara 
esta información en caso de existir. 

2.- Evaluación de la causalidad 

Casi en la totalidad de las notificacio­
nes la reacción ha sido probable o posi­
ble, lo que apoya la sospecha de la impli­
cación del fármaco en la reacc ión. Se 
han estudiado distintos criterios para 
estab lecer la causalidad . 

La secuencia temporal ha sido com­
patib le con el acontec im iento descrito 
en la mayoría de las notificaciones. Sólo 
en 1 O casos la secuencia tempora l no es 
coherente y no puede explicarse el 
acontecimiento por el mecanismo de 
acción del fármaco. 

Práct icamente todas las reacciones 
estudiadas eran conocidas antes de la 
comercialización del fármaco y figura­
ban ya en la literatura. Además, la gran 
mayoría son reacciones tipo A, relacio­
nadas con la dosis y las características 
del fármaco y, por lo tanto, evitables en 
gran medida . Un pequeño porcentaje 
corresponde a reacciones desconocidas 
y requerirán seguimiento y estudio. 

Con respecto a la retirada del fárma­
co, sería deseable que cuando ésta ocu­
rre, figure la fecha exacta en todas las 
notificaciones. Sólo aparece en 174, y 
siempre que el fármaco se retira mejora 
la reacción, excepto en un caso. Esto 
apoya la implicación del fármaco en el 
episodio. 

La reexposición al episodio ha sido 
positiva en 4 casos, lo que supone que 
la reacción ha aparecido de nuevo tras la 
administración del medicamento sospe­
choso, y esto es garantía prácticamente 
segura de la implicación del fármaco en 
la reacción. En la mayoría de las notifica­
ciones no ha habido reexposición. 

Sólo en una notificación la causa alter­
nativa es más verosímil que la relación 
causal con el fármaco evaluado y, por lo 
tanto, la reacción se explicaría por otros 
motivos: enfermedad de base u otra 
medicación tomada al mismo tiempo. 
En la gran mayoría de las notificaciones 
no figuran otras causas que expliquen la 
reacción. 

3.- Evaluación de la calidad 

La introducción del sistema informáti­
co OMI-AP ha mejorado notablemente 
la calidad de las notificaciones recibidas. 
Atendiendo al ind icador de calidad pro­
puesto por el grupo de trabajo del Comi­
té Técnico Nacional de Farmacovigi lan­
cia, cuatro de los criterios de calidad 
establecidos f iguran en prácticamente 
todas las notificaciones: sexo, edad, 
desenlace y motivo de la prescripc ión . 

La información relat iva a la dosis 
admin istrada no se ha fac ili tado en un 
número importante de notif icaciones. 
Hay que precisar que en muchos de 
estos casos se ha indicado ún icamente 
el número de comprimidos, lo que impi-

de el cálculo exacto de la dosis en caso 
de existir var ias presentac ion es del 
mismo medicamento. 

Respecto al cr iterio de ca l idad 
secuencia temporal , en muchos casos 
puede deducirse sin que figuren las 
fechas exactas de inicio de la reacción y 
de la toma del medicamento. Sin embar­
go, nos parece fundament al que esta 
información se encuentre en la tarjeta 
para facilitar el análisis de la causalidad 
(secuencia temporal, efecto de la retira­
da ... ). Así, sería deseable que estas 
fechas constasen en las notificaciones, 
y para ello debería modificarse el pro­
grama informático de manera que obli­
gase a rellenar esta información antes 
de poder enviar la tarjeta. Actualmente, 
la causa principal de la ausencia de 
estas fechas es un inconveniente del 
programa informático. En el lugar donde 
debería figurar la fech a de inicio de la 
reacción aparece por defecto la fecha 
en que se envía la tarjeta, y muchos 
notificadores al desconocer la situación, 
no la modifican" . 

Si analizamos globalmente la calidad 
de las notificaciones (tarjetas que cum­
plen todos los criterios anteriores) 
observamos que la informatización de 
Atención Primaria ha mejorado notable­
mente la calidad, aunque sigue habien­
do limitaciones en el programa que con­
vendría modificar. Un 75.7 % de las 
tarjetas cumplen todos los criterios 
anteriores, pero si añadimos el criterio 
de la constancia de las fechas exactas 
de inicio de la reacción y de la toma del 
fármaco, sólo lo cumplen un 28.8%. 

Una ventaja añadida del sistema infor­
mático es que la impresión en letra de 
ordenador facilita el trabajo de lectura 
de las tarjetas, puesto que la caligrafía 
de los notificadores por el sistema tradi­
cional no es muy clara en ocasiones. 

4.- Evaluación del número de notificacio­
nes procedentes de los Centros de 
Salud incluidos en el estudio, antes y 
después de la informatización (OMI-AP) 

Las notificaciones correspond ientes a 
los Centros de Salud analizados (Deli­
cias Sur, Valdefierro , Oliver y Monzón) 
son una muestra representativa del total 
de Centros de Salud informat izados y, 
por tanto, estos resulta dos podrían 
extrapolarse al resto. 

El Centro de Salud Delicias Sur fue el 
pionero en la introducción de l sistema 
informát ico OMI-AP y, por lo tanto, un 
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mode lo de re fe renc ia a segu ir por el 
resto de centros. El aumento de las noti­
ficac iones en este Centro de Salud se 
relaciona, además de con la introduc­
ción del sistema informát ico OM I-A P ya 
mencionado, con la influencia de una 
docente que ha formado a sus residen­
tes y ATS, lo que ha supuesto una mejo­
ra en la cal idad y cantidad de las notifi­
cac iones recibidas. Este aumento 
también se ha visto reflejado en el resto 
de Centros de Salud estudiados . 

CONCLUSIONES: 
La introducción del sistema informáti­

co OMI-AP ha aumentado la cant idad 
de las notificaciones recib idas en el 
Centro de Farmacovigi lancia de Aragón 
durante e l año 2004, probablemente 
por aportar una mayor rapidez y como­
didad de notificación. Se ría deseable 
que se in trodujera en todos los Centros 
de Salud de la Comunidad y que se 
extendiera su uso a ATS/D UE, puesto 
que al disminuir la infranotificación, se 
contribuye a un mejor conocimiento de 
las reacc iones adve rsas raras o poco 
frecuentes en todos los sectores de la 
población. Po r otro lado, la adopción de 
un s ist ema informático de not if icación 
similar por parte de las oficinas de far­
macia podría ayudar también en este 
objetivo final. 

En cuanto a la calidad de las notifica­
c iones, un 75 . 7% del total cumplen el 
criterio global del Comité Técn ico Nacio­
nal de Farmacovigilancia. Sin embargo, 
existen una serie de limitaciones en el 
programa informático que deberían ser 
modificadas para consegu ir una mejoría 
de la ca lidad de las notificaciones: 

- Por un lado, sería deseable que figura­
sen las fechas de inicio de la reacción 
y de inicio de la toma del medicamen­
to, puesto que permit irían un mejor 
anális is de la causalidad . 

- Sería también interesante que en la 
notificaci óln figurase la medicación 
concomitante con e l fármaco que 
produce la reacción, puesto que se 
podrían estudiar las pos ib les interac­
ciones entre los distintos fá rmacos. 
En la actualidad en la tarjeta figura la 
"medicación activa" que correspon­
de a todos los fá rmacos que ha toma­
do el paciente a lo largo de su histo­
r ial médico, y no permite discernir 
exactamente cuál es son los fárma­
cos concomitantes al que produce la 
reacc ión. 
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TABLA 1: SUBGRUPOS TERAPÉUTICOS IMPLICADOS CON MAYOR FRECUENCIA EN LA 
PRODUCCION DE RAMS 

Figura l. Grupos terapéuticos implicados en la producción de RAMs 

1 º Fluroroquinolonas 
2º Antiinflamatorios derivados del ácido propiónico 
3º lnh ibidores de la angiotensina convertasa 
4º Pirazolonas 
5º Combinaciones de pen icilinas con inhibidores de betalactamasas 
6º lnhibidores de la bomba de protones 
7º Antidepresivos ISRS 
8º Nuevos antiepilépticos 
9º Tramado! 
1 Oº Estatinas 

TABLA 2: REACCIONES ADVERSAS MAS FRECUENTES 

1º Diarrea 6º Náuseas 
2º Mareo 7º Urticaria 
3º Do lor abdominal 8º Vómitos 
4º Erupción cutánea/eritema 9ºTos 
5º Prurito 1 Oº Malestar general 

Figura 2. RAMs por órganos diana 
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Glaucoma e hipertensión ocular tras 
queroplastia penetrante 

Glaucoma and ocular hypertension after penetrating keratoplasty 

Rodríguez Marco, Nelson Arturo; Cristóbal Bescós, José Ángel; Chacón Va llés, Manuel; Solanas 
Álava, Susana; del Buey Sayas, María Ángeles; M ínguez Muro, Enrique. 

Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa 

RESUMEN 
Hemos realizado un estudio de 60 ojos sometidos a queratoplastia penetrante para 
determinar los factores asociados con una elevación precoz (menos de tres meses) 
o tardía (más de tres meses) de la presión intraocu lar . 

Analizamos la incidencia y los factores de riesgo en la aparición de glaucoma en las 
queratoplastias realizadas en nuestro servicio en los últimos tres años. Mostramos 
la asociación entre la aparición de glaucoma y la indicación de queratoplastia, glau­
coma previo, cirugía de catarata previa y tipo de intervención. La queratopatía bullo­
sa presentó un riesgo mayor. 

PALABRAS CLAVE 
Oueratoplastia penetrante, glaucoma, queratopatía bullosa, complicaciones. 

SUMMARY 
We conducted an análisis of 60 eyes that underwent penetrating keratoplasties to 
determine the factors associated with early (less than three months) and late (more 
than three months) posoperative increases in intraocularpressure. 

We analyzed the incidence and risk factors for the development of postkeratoplasty 
glaucoma in keratoplasties performed in our Service in the last three years. We show 
a significant association between postkeratoplasty glaucoma and the indication for 
keratoplasty, preexisting glaucoma, preexisting cataract surgery and type of surgery 
performed. Pseudophakic bullous keratopathy had higher risk. 

KEY WORDS 
Penetrating keratoplasty, glaucoma, bullous keratoplasty, complications. 

Correspondencia: Manuel Chacón Vallés 
Secretaría de Oftalmología Planta 6ª 
HCU Lozano Blesa Avenida San Juan Bosco 15, 50009 Zaragoza 

14 

INTRODUCCIÓN 
El glaucoma es una de las complica­

ciones postoperatorias más frecuentes 
y graves de la queratoplastia penetran­
te (OP), ya que hasta un tercio de los 
fracasos de los injertos cornéales es 
causado por un incremento de la pre­
sión intraocular (PIO) . La incidencia de 
glaucoma secundario tras OP es de un 
1 0-42 % en dependencia de la etio logía 
y técnica quirúrgica '. 

Se define Glaucoma postOP a la PIO 
elevada ( > 21 mmHg) con o sin daño 
del nervio óptico y cambios en el campo 
visua l. 

Entre un 10-20 % de los pacientes 
sometidos a transplante de cornea pre­
cisarán tratamiento quirúrgico antihiper­
tensivo por lo que el aumento progresi­
vo de la presión intraocular es, junto al 
rechazo inmunológico una de las princi­
pales causas de fracaso del transplante 
de cornea. El riesgo de su desarrollo 
depende de las circunstancias de l 
paciente antes de la OP. Así el querato­
cono, distrofia corneal e implante de 
lente intraocular (LIO) tienen una inci­
dencia re lativamente ba ja sobre el 
aumento de la PIO, en comparación con 
otras causas como herpes, infecciones 
bacterianas o querato patía bullosa, 
cuyo riesgo de PIO elevada es mayor'·3

·' . 

La incidencia de PIO elevada es máxi­
ma a los tres meses y desciende con la 
retirada de la suturas. A los 6 meses de 
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OP y salvo complicac iones la PIO no 
parece ser más alta que los niveles pre­
vios'. 

Las principales circunstancias que 
influyen en el incremento de la PIO son: 
co lapso de la malla trabecular, cierre del 
ángu lo por sinequias anteriores, glauco­
ma corticodependiente y empeoramien­
to del glaucoma preexistente (Tabla 1 ). 

PACIENTES Y METODOS 
Se han revisado 60 QP, 33 mujeres y 

27 hombres, realizadas por la sección de 
polo anterior del servicio de oftalmología 
de nuestro hospital durante los últimos 3 
años (2001-2004) y un seguimiento míni­
mo de 8 meses. La edad media de los 
pacientes fue de 47,2 años. Analizamos 
factores como la edad, indicación de OP, 
cirugía de catarata añadida y existencia o 
no de glaucoma previo. La indicación de 
QP la dividimos en 7 grupos etiológicos: 
Oueratopatía bu llosa (n=20) (fig. 1), que­
ratocono (n = 11), queratitis herpética 
(n=9) (fig. 2), abcesos (n= 7) (fig. 3), rein­
jertos (n=5), úlceras corneales tróficas 
(n=4) y leucomas (n=4). En los casos en 
los que existía glaucoma previo se con­
troló mediante tratamiento tópico antes 
de la intervención. En los casos de que­
ratopatía bullosa postintervención de 
cataratas, 15 de los casos tenían LIO en 
cámara anterior y 5 eran afáquicos. El 
tipo de intervención realizada se dividió 
en diferentes grupos: 1-queratoplastia 
simple (n=25), 2-queratoplastia, extrac­
ción de catarata e implante de LIO en 
cámara posterior (triple procedimiento) 
(n =25), y 3- queratoplastia y recambio 
de la LIO de cámara anterior (n=1 O) 

Todos los "botones corneales" donantes 
tuvieron un diámetro entre 7,5 y 8 mm, 
y el trépano en el receptor fue de 7 a 
7,5 mm de diámetro (fig . 4). 

El tratamiento postoperatorio consis­
tió en antibióticos (tobramicina), corti­
co ides tópicos (dexametasona), cortico­
des intravenosos (6-metil-predniso lona) 
a dosis de 1-1,5 mgr/kg en el postopera­
torio inmediato y acetazolamida oral. En 
los casos necesarios se mantuvo los 
corticoides por vía ora l en pauta descen­
dente. 

El cr iterio para incluir aquellos pacien­
tes que tenían glaucoma fue una PIO 
postOP superior a 21 mmHg (según tra­
bajos de Nguyen et al. y Seitz et al) Para 
ello se rea li zaron controles de PIO al día 
siguiente de la intervención, a la serna-

na y posteriormente cada mes hasta el 
periodo de un año. 

RESULTADOS 
De las 60 QP rea lizadas desarro llaron 

glaucoma postoperatorio 14, lo que 
supone el 23 %. Bien es cierto que de 
los 14 casos, cinco de ellos fue una 
hipertensión transitoria que no fue más 
allá del primer mes, y que se controló 
con Acetazolamida oral (Edemox 1 
comprimido/8h) que se redujo a lo largo 
de 1 a 2 meses. En la fase aguda prefe­
rimos usar tratamiento oral a tópico, ya 
que debido al edema corneal la absor­
ción tópica es dudosa. De los 9 casos 
restantes, en siete se controló la PIO 
con tratamiento tópico (b-bloqueantes) 
y tres casos precisaron de una válvula 
de Ahmed, que se implantó con el tubo 
de drenaje en cámara anterior. La inci­
dencia de Glaucoma en cada una de las 
patologías fue: Oueratopatía bullosa 7, 
queratitis herpética 3, reinjertos 2, abce­
sos corneales 1, y queratocono 1 . 

El riesgo de presentar glaucoma en la 
queratopatía bullosa era dos veces 
mayor en comparación con la segunda 
indicación de OP. La existencia de glau­
coma previo y las LIO de cámara anterior 
también se relacionaron con cifras de 
PIO mas elevadas tras la intervención. 

DISCUSION 
La incidencia de glaucoma tras OP 

aparece aproximadamente en el 30 % 
de los casos, siendo mas notable en ojo 
afáquicos, traumatizados y reinjertos, 
aunque solamente el 8 % precisan tra­
tamiento quirúrgico para el tratamiento 
del glaucoma5 ª. Los factores asociados 
con incremento de la PIO son glaucoma 
prev io, afaqu ia y extracción de la LIO 
intraocu lar. Por el contrario los factores 
que no suponen un incremento de la 
PIO son queratocono, pseudofáquicos, 
vitrectomía intraoperatoria, iridoplast ia, 
colocación de LIO y extracción de cata­
rataª' (Tabla 2). 

La incidencia de glaucoma postopera­
torio en nuestro estudio fue del 23 % , 
cifra que esta a med io camino de los 
resultados de Chien et al. con el 12 %7, 
y el 30 % de Foul ksª. El queratocono, 
con el 9 %, fue la indicación que pre­
sentó menor inc idencia de glaucoma. La 
existencia de glaucoma postoperatorio 
encontrada por nosotros en la querato­
patía herpética fue del 33 % muy supe­
rior a otros trabajos que la sitúan entre el 
12 y 19 % Seguramente guardaba rela-

ción con un estado avanzado de lesión 
herpética, opacif icac ión corneal y un 
número elevado de brotes de queratou­
veitis. La baja frecuencia de glaucoma 
en el caso de los abscesos cornea les 
bacterianos de nuestra serie segura­
mente se deba a que la mayoría se ope­
ran de urgencia o en la fase aguda una 
vez instaurado el tratamiento antibióti­
co, lo que previene la formación de sine­
quias anteriores y lesión del ángulo iri­
docornea l. La queratopatía bullosa 
afáquica y pseudofáquica es la indica­
ción con más incidencia de glaucoma 
(35 %). 

Es importante resaltar la dificultad de 
medir la PIO en las primeras semanas 
tras la intervención por el edema corne­
a! existente y el daño epite lial. También 
la importancia de establecer un trata­
miento profiláctico, que en nuestro caso 
pautamos acetazolamida oral en los pri­
meros días del postoperatorio ( 1 com­
primido/8 h). 

La formación de sinequias anteriores 
periféricas se debe a la inflamación del 
segmento anterior por las maniobras 
quirúrgicas adicionales durante la OP. 
La presencia de sinequias anteriores 
periféricas está muy relacionada con el 
desarrollo de glaucoma postoperatorio 
que precisará tratamiento quirúrgico, ya 
que el tratamiento tópico en estos 
casos suele ser ineficaz9

•
10

-
11

-
12

_ 

Debido a que la superficie corneal se 
presenta muy irregular durante la fase 
del postoperatorio es difícil a veces 
medir con precisión la PIO por medio 
del uso de un tonómetro de aplanación 
(Goldman). De ah í que se pueda obte­
ner más información tras un examen 
cuidadoso de la cornea, sug iriendo un 
aumento de la PIO la existencia de 
edema epitelial con bullas, edema 
estroma! y pliegues en la membrana de 
Descemet. 

Hemos conseguido un comporta ­
miento normotensional del 80 % de las 
QP a los 8 meses. Aquellos pacientes 
que precisaron tratamiento tópico usa­
mos b-bloqueantes, ya que los inh ib ido­
res de la anhidrasa carbónica aumentó 
la incidencia de queratit is punctata, no 
obstante los podemos usar como fár­
maco de rescate. En los casos que usa­
mos prostagland inas, en los pacientes 
que las usaban previamente por glauco­
ma crón ico simple se mostraban mucho 
mas irritantes. El triple procedimiento 
se muestra como el más seguro con 
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buen control de la PIO, mientras que la 
QP en afáquicos es la que más compli­
caciones tiene, siendo en estos casos 
en los que se ha implantado la válvula de 
Ahmed consiguiendo en los tres casos 
buen control de la PI O (fig. 5 y 6) 

Ya que el glaucoma es una de las 
mayores compl icaciones que se puede 
presentar tras una queratoplastia pene­
trante, es necesario evaluar correcta­
mente los factores de riesgo previos a la 
ci rugía, mejorar las técnicas quirúrgicas 
usando un botón cornea l ligeramente 
superior al lecho, realización de iridecto­
mía periférica para evitar el bloqueo pupi­
lar y el consiguiente glaucoma agudo y el 
seguimiento ce rcano de l paciente nos 
ayudará a aumentar de modo significati­
vo el índice de éxito global. 
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TABLA 1: MECANISMOS DEL GLAUCOMA SECUNDARIO TABLA 2: COMPLICACIONES DE LA QUERATOPLASTIA PENETRANTE 

MAS COMUNES Lesión de la malla trabecular 
1 nflamación postoperatoria 
Cierre crónico del ángulo 
Persistencia de viscoelástico (en los primeros días) 
Inducido por corticoides 
Condiciones preexistentes 

Figura l. 

Queratopatía bullosa por LIO en cámara anterior. Edema cornea! y pliegues 
en membrana de Descemet. 
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PIO elevada (a corto y largo plazo) 
Herida filtrante 
Defecto epitelial 
Rechazo del injerto 
Astigmatismo 
Catarata 

MENOS COMUNES 
Hemorragia retrobulbar 
Fracaso primario del injerto 
Úlcera corneal 
Endoftalmitis 
Desprendimiento de retina 
Dehiscencia de la herida 
Hemorragia expulsiva 

Figura 2. 

Queratitis herpética con úlcera dendrítica . 
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Figura 3. 

Absceso cornea] con hipopion y turbidez en cámara anterior. 

Figura 5. 

Queratoplastia con una válvula de Ahmed. Las flechas muestran el tubo de 
drenaje en cámara anterior. 

Figura 4. 

Queratoplastia penetrante con suturas sueltas. Botón donante de 8 mm de 
diámetro. 

Figura 6. 

Tubo de la válvula de Ahrned en cámara anterior y extremo biselado (flecha). 
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Sutura meniscal artroscópica asociada a la cirugía 
de reconstrucción del ligamento cruzado anterior 

Arthroscopic meniscal suture associated with reconstruction surgery 
of the anterior cruciate ligament 

Palanca Martín, D., García-Alvarez, F., Lumbreras Vi rgos, R. , Castro, A., García Gut ierrez, C. 

Hospital Clínico Universitario " Lozano Blesa ". Zaragoza. Servicio de Traumatología y Cirugía Ortopédica. 

RESUMEN: 
Revisamos 7 casos de rotura meniscal asociada a inestabilidad crónica anterior de 
rodilla por rotura del ligamento cruzado anterior con cuatro años después de la ciru­
gía. Todos los casos fueron tratados, durante el mismo procedimiento quirúrgico, 
procediendo en primer lugar a efectuar la reparación meniscal y seguidamente la 
ligamentoplastia mediante autoinjerto antólogo HTH. 

Debido a los buenos resultados obtenidos, consideramos que la sutura meniscal, 
siempre que ésta sea posible, debería ser un gesto quirúrgico añadido, en el trans­
curso de la cirugía de reconstrucción del ligamento cruzado anterior. 

PALABRAS CLAVE 
Artroscopia; Sutura meniscal; Reconstrucción LCA. 

SUMMARY 
We review 7 cases of meniscal rupture associated w ith chronic anterior instability of 
the knee dueto rupture of the ACL w ith two years evolution after surgery. In all the 
cases, and by means of arthroscopic techniques, we have proceeded to carry out, at 
the same t ime, the repair both of the damaged men iscus w ith meniscal suture and 
the reconstruction of the ACL by means of autologous ligamentoplasty w ith Bone­
Tendon-Bone. 

Dueto the good results obtained, we consider that men isca l suture, whenever pos­
sible, should be an added surgical gesture, in the reconstruct ion surgery process of 
anterior cruciate ligament. 

KEY WORDS 
Arthroscopic ,techniques, meniscal suture, reconstruction of the ACL. 

Correspondencia : Daniel Pa lanca Martín . 
C/ Condes de Aragón 14 2º B - 50009 Zaragoza 
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INTRODUCCION: 

La rotura meniscal durante la cirugía 
de reconstrucción del LCA, representa 

siempre un verdadero dilema al cirujano 

que la realiza, siendo él quién debe de 

decidir, basándose en la localización y la 

extensión de la rotura meniscal, si se 

debe de reparar, extirpar o dejar sin 

hacer nada. No obstante es sabida la 
importancia que representa el menisco 
para preservar el futuro articular evitán­

dose así, importantes cambios degene­
rativos {1·

2
·
3

· 41. 

Los últimos avances en la reparación 
meniscal han logrado que se hayan pro­

ducido un mayor incremento de las 
suturas meniscales, las cuales han pasa­

do de ser sólo un 7% antes de la int ro­

ducción de las flechas o arpones menis­
cales , a un 19% tras la incorporación de 

los mismos al arsenal terapéutico artros­
cópico{51 . Además, con la reciente intro­

ducción de los métodos "todo dentro", 

se ha logrado reparaciones más fáciles y 
rápidas, pudiéndose ut ilizar sistemas de 
fijación biodegradable 

La incidencia de rotu ra meniscal aso­

ciada a inestabilidad crónica del LCA 
varía con el nivel de actividad que desa­
rrol la cada paciente y con el t iempo que 

t ranscu rre desde que se produce la 
rotu ra del LCA y la reconst rucción del 
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mismo, no obstante hay autores que la 
consideran alrededor del 98%16

i _ 

Por otra parte, parece demostrado 
que en inestabilidad crónica del LCA, es 
el menisco interno el que se ve más fre­
cuentemente comprometido: 86,9% (7) , 
siendo las roturas periféricas, del cuer­
no posterior o en asa de cubo las más 
habituales. 

El propósito de este trabajo, es revisar 
los casos tratados mediante sutura 
meniscal durante el tiempo de la cirugía 
de reconstrucción del LCA, valorando su 
evolución a distancia en el tiempo. 

MATERIAL Y MÉTODOS: 
Hemos tenido ocasión de revisar 7 

casos de rotura meniscal asociada a 
inestabilidad crónica anterior de rodilla 
por rotura del LCA con una evolución de 
cuatro años tras la cirugía. En todos los 
casos hemos procedido a efectuar de 
forma conjunta y mediante técnicas 
artroscópicas, la reparación tanto del 
menisco dañado mediante una sutura 
meniscal como a la reconstrucción del 
LCA mediante una ligamentoplastia 
autóloga con HTH . 

Con el paciente en decúbito supino y 
la rodilla del lado afectado en f lexión de 
90º, con mangu ito de isquemia coloca­
do en la raíz del muslo sin hinchar, se 
procede a efectuar una revisión artros­
cópica articular determinando las 
estructuras lesionadas así como la 
localización en zona blanca o roja de la 
lesión meniscal y poder evaluar si es 
suturable o no. 

En aquellos caso en los que se deci­
dió real izar la sutura meniscal, se proce­
dió en primer lugar a cruentar los bordes 
de la rotura para favorecer la posterior 
cicatrización meniscal. En lo referente a 
la sutura, ésta, se efectúo mediante una 
técnica "todo dentro" cuando la rotura 
se encuentra en el cuerpo men isca l y 
con un punto de "fuera adentro" cuan­
do se trata de una desinserción parame­
niscal. Para la sutura "todo dentro" utili­
zam os el sistema de repa ración 
meniscal de Mitek (Eth icon , Johnson & 
Johnson Co m pany), m ientras que si 
asociamos una sutura de "fuera aden­
tro", utilizamos material de sutura no 
reabsorbible. (Fig. 1) 

Seguidamente, procedíamos a la 
extracción del autoinjerto HTH, uti lizan­
do la porc ión central del tendón rotu lia­
no con pasti lla ósea del polo inferior de 
la rótula de 25 mm de longitud y 30mm 

de la tuberos idad anterior de la tibia, y 
con un diámetro en todos los casos de 
10mm, insuf lando en este momento el 
manguito de isquemia para la rea lización 
de la ligamentoplastia . (F ig 2) 

En todos los casos se trataba de rotu­
ras meniscales de tipo longitudinal más 
o menos extensas, situadas en zona 
ancha meniscal. En cinco de los casos 
se trataba del menisco interno, mientras 
que en dos casos estaba afectado el 
menisco externo. Para la sutura menis­
ca l, se han ut ilizado habitualmente gan­
chos de M ite k o materia l no reabsorbi­
b le en el caso que se tratase de 
desinserción parameniscal, con la fina li­
dad de dar una mayor estabilidad. 

En cuanto a la evolución postoperato­
ria, todos los casos fueron dados de alta 
hospitalaria con una estancia med ia de 
6,2 días de hospitalización, realizando 
en todos ellos una movilización pasiva 
motorizada entre Oº y 90º, dejando al 
alta libertad absoluta para la movilidad 
según tolerancia y sin aplicar ningún tipo 
de rodillera articulada . La descarga 
absoluta de la extremidad se mantuvo 
durante un periodo de 4 semanas ayu­
dado de bastones ortopédicos, permi­
t iendo la carga parcia l pasado ese t iem­
po y la carga total a los tres meses 
postoperatorios. 

Los pacientes fueron revisados clínica­
mente de forma ambulatoria por consu l­
tas externas a los 3, 6, 9 y 24 meses de la 
intervención quirúrgica, comprobando en 
las distintas revisiones la valoración tanto 
objetiva como subjetiva del paciente 
mediante la tabla de valorac ión IKDC. 
Asimismo se comprobó la evolución de 
la plastia mediante la exploración del des­
plazamiento anterior de la tibia con KT-
1 000 y exploración radiológica tanto en 
proyección antera-posterior como lateral 
en extensión completa para determinar 
situación de los túneles óseos así como 
posible confl icto en el techo de la escota­
dura intercondílea (según la medición 
radiológica de Jonsson 181

) . 

RESULTADOS: 
Los siete casos estudiados eran varo­

nes, con edad medi a de 3 1 .7 años 
(ra ngo, 39-27 años), siendo la rodilla 
derecha la más frecuentemente afecta­
da. El tipo de accidente que provocó la 
lesión fue el deportivo en t odos los 
casos . En ningún caso la rodilla había 
sido in tervenida previamente, y en 
todos los casos la rodi ll a cont ralatera l 

estaba norma l. La estancia hospitalaria 
media fue de 6. 2 días. 

El tipo de liga mentoplastia utilizada 
fue en todos los casos, H-T-H autólogo. 
En dos de los casos se encontra ro n 
lesionados ambos meniscos; se realizó 
su t ura del menisco interno en seis 
casos (en cuatro casos con técn ica 
"todo-dentro" y en dos casos con técn i­
ca "fuera-dentro ") y meniscectomía 
selectiva en un caso. El menisco exter­
no fue suturado en un caso (con técnica 
" todo-dentro") . La lesión más frecuente 
susceptible de su tura fue la rotura en 
"asa de cubo" del tercio posterior del 
menisco interno. 

Con respecto a la escala de valoración 
IKDC a la distancia máxima de dos años, 
dos casos expresaron un valor fi nal A 
(normal) y cinco casos, un valor final B 
(casi normal). 

En relación al desplazamiento anterior 
de la tibia medido con KT-1 000 a los dos 
años de la intervención , hubo una dife­
rencia media con respecto a la rodi lla 
contralateral de 2.7mm. 

Finalmente, y siguiendo las referen­
cias de Jonsson et al. (8), la localización 
media del túnel femoral fue del 0.36 (N: 
O 34+0.04). Referente al túnel t ibia! , en 
el plano anteroposterior, la cifra media 
obtenida en nuestros casos fue del 0.45 
(N : 0.48+0.03) , es decir un discreto des­
plazamiento hacia medial, casi superpo­
nible con los valores norma les. En el 
plano latera l, la posición del túnel tibia! 
media fue de 0.32 (N: O 30+0 04), esto 
es, ligeramente posterior. 

DISCUSION: 
Sabemos, que el porcentaje de cura­

c ión meniscal varía de acuerdo a la 
estabi lidad articular de la rodilla. Así, en 
rodi llas inestables por rotura del LCA, 
el porcentaje de curación de la rotura 
meniscal es de un 30%, frente a un 
60 % aproximadamente que se produ­
ce en rodil las estables1• 1, por otra parte 
en rod illas en las que concurren una 
reconstrucc ión del LCA, el porcen taje 
de curación meniscal va ría del 83 % al 
93 %00). 

Estudios realizados por Johnson et 
al.( 11) superiores 1 O años, muestran 
como en rodil las con menisco repara­
do no han mostrado cambios radiológi­
cos que hagan sospechar en una evo­
lución hacia la gonartros is, por lo que 
el pape l que juega el menisco en labio­
mecánica articular es de una importan-
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cia capital, como ha sido ampliamente 
documentado11• 2.3. ' 1. 

Por otra parte sabemos que el menis­
co interno es un estabilizador secunda­
rio de la rodilla, por lo que una men is­
cectomía total de este menisco con lleva 
a un importante desplazamiento antero­
posterior de dicha rodilla lo que ocasio­
naría una invariable evolución hacia un 
proceso degenerativo articular. 

No obstante, es difícil poder determi­
nar durante el seguimiento clínico del 
paciente, que la curación meniscal se ha 
establecido en su totalidad dado que 
para ello sería preciso la realización de 
una segunda artroscopia de la que habi­
tualmente no desean ser sometidos los 
pacientes, máxime cuando la evolución 
clínica suele ser muy satisfactoria, por lo 
que deberemos de guiarnos de la esca­
la de valoración objetiva y subjetiva del 
IKDC así como de la posible realización 
de un RNM a distancia de al menos dos 
años de evolución en la que es difícil 
poder establecer la completa curación 
meniscal. 

En las roturas meniscales, presentan 
un mejor pronóstico, aquellas que se 
sitúan en la perifería del menisco que 
las que se sitúan en parte más central y 
por tanto menos vascularizadas 1121

; ade­
más las roturas que afectan al menisco 
lateral también presentan mejor pronós­
tico que las que asientan en el menisco 
medial 161

• 

Autores como Shelbourne y Rask151
, 

consideran que se debe proceder a efec­
tuar una reparación meniscal cuando la 
rotura se sitúe en zona parameniscal o 
zona vascular periférica, cuando se trata 
de roturas verticales, cuando la rotura 
está cerca de la zona de máximo espe­
sor, o cuando la rotura sea mayor de 1 
cm. de longitud, mientras que hay auto­
res como Weiss et al_l1 31

, que consideran 
que cuando el desgarro meniscal es de 1 
cm. o menos, pueden curar por si solas. 
Por su parte Kimura 1121

, concluye que la 
longitud del desgarro no afecta sustan­
cialmente al porcentaje de curación. 

La estabilidad de la lesión meniscal, 
también parece ser un factor determi­
nante para algunos autores como Shel­
bou rne y Rask151

, qu ienes consideran, 
que en la decisión para reparar la lesión 
meniscal, debe de tener en cuenta si se 
trata de una lesión estable o inestable, 
considerando a esta última cuando el 
fragmento menisca l se encuentra des­
plazado dentro de la escotadura inter-
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condilea. En este sentido, cuando se 
trata de una rotu ra estable y de una lon­
gitud de 1 cm ., ésta, podrá ser tratada 
de forma exitosa con la simple abrasión 
en la zona de la rotura. 

A la hora de establecer la indicación 
de preservar el menisco, nosotros 
hemos mantenido nuestros propios cri­
terios y en ese sentido hemos actuado 
procurando ser lo más conservadores 
posible, de manera que en los pacientes 
en los que la rotura permitía una buena 
reducción, procedimos a realizar la sutu­
ra, incluyendo aquellas roturas en donde 
es difícil establecer si se encuentra en 
zona vascular o no, así como despre­
ciando el tamaño de la rotura o la estabi-
1 idad de la misma, habiendo primado 
siempre el procurar ser lo más conser­
vadores posible con el tejido meniscal 
con el fin de evitar cambios degenerati­
vos articulares a largo plazo. Por otra 
parte hemos confiado en la teoría de 
Arnoczky et al. 11

'
1
, considerando que los 

defectos meniscales en zona avascular 
pueden curar si se introduce un coagulo 
de fibrina en la zona del defecto. Dado 
que con la cirugía de reconstrucción del 
LCA se produce un amplio hemartros, 
esto, ocasionará la formación de un coa­
gulo en el lugar de la sutura conteniendo 
factores de crecimiento derivados de 
las plaquetas y fibronectina que estimu­
lan la actividad celular local, favorecién­
dose la cicatrización meniscal. No obs­
tante, no siempre es posible ser 
conservadores con el tejido meniscal 
por lo que en la mayoría de las situacio­
nes, nos vemos abocados a realizar 
meniscectomías parciales. 

En lo referente al programa de rehabi­
litación, tampoco parece existir unanimi­
dad, por lo que hay autores que prefie­
ren ser más conservadores limitando la 
carga y la movilidad hasta las 4 semanas 
tras la cirugía16l, mientras que otros pre­
fieren realiza r un programa acelerado de 
rehabilitación 1151

• Nosotros hemos prefe­
rido realizar una movilización pasiva 
motorizada inmediata a la cirugía mante­
niendo en descarga absoluta de la extre­
midad intervenida hasta las 4 semanas, 
permi tiendo la carga progresiva con 
ayuda de bastones ortopédicos a partir 
de esa fecha hasta los tres meses pos­
top e rato ri os y limi tando la práctica 
deportiva como correr o saltar hasta los 
6 meses. 

Este estudio se concentró en un 
grupo de pacientes con rotura del 
menisco media l o lateral y rotura invete-

rada del LCA, tratados conjuntamente 
mediante la sutura meniscal y la recons­
trucción de l LCA. Los resultados de 
este estudio demuestran la eficac ia de 
la sutura meniscal. 

CONCLUSIONES: 
Deberemos tener presente, el papel 

estabilizador que desempeña en la rodi­
lla el menisco interno, procurando ser lo 
más conservador posible con esta 
estructura, y tratando de repararla siem­
pre que esté asociadas a inestabilidades 
anteriores de rodilla. 

El amplio hemartros que se origina 
tras la cirugía de reconstrucción del 
LCA, favorece la formación de un coá­
gulo en el lugar de la sutura del menisco 
con gran contenido en factores de creci­
miento derivados de las plaquetas y 
fibronectina que estimulan la actividad 
celular local, favoreciendo por tanto la 
cicatrización meniscal. 

Debido a los buenos resultados obte­
nidos, consideramos que la sutura 
meniscal, siempre que ésta sea posible, 
debería ser un gesto quirúrgico añadido, 
en el transcurso de la cirugía de recons­
trucción del ligamento cruzado anterior. 
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Niveles de colinesterasa plasmática en 
una población adulta sana. 
Plasma cholinesterase levels in a healthy adult population 

JM Opla Benabarre 

Servicio de Anestesiología. Hospital Nuestra Señora de Gracia de Zaragoza 

RESUMEN 
Introducción. La actividad colinesterasa plasmática tiene un especial interés tanto en anestesiología como en 
cuidados intensivos. En éste estudio se busca una relación entre la actividad colinesterasa plasmática y fac­
tores como edad y sexo en una población sana. 

Métodos. Se han incluido 992 pacientes quirúrgicos mayores de 1 O años, pertenecientes a los grupos ASA 1 
y 11 , en los que se ha medido la colinesterasa plasmática como parte de su estudio preoperatorio. Los pacien­
tes fueron divididos en grupos por edad y sexo. 

Resu ltados. Edad: se han encontrado diferencias significativas entre los grupos de edad en varones (p<0.051. 
con valores mayores en el grupo de edad 41 -50 años. Las variaciones en los grupos de edad de mujeres no 
fueron significativas. 

Sexo: cuando consideramos edades entre 11 y 40 años el va lor promedio fue siempre significativamente 
mayor (p<0.05) en los grupos de edad varón que en los grupos de edad mujer, mientras que en los grupos 
de edad 61-80 años de mujeres los valores fueron sign ificativamente mayores (p<0.05) que en los varones. 
Discusión. Conc luimos que el factor sexo debe ser considerado como significativo dado que los varones 
obtienen valores significativamente mayores hasta los 40 años y viceversa en sujetos entre 61 y 80 años. La 
edad también es un factor significativo en las mujeres dado que obtienen valores significat ivamente mayo­
res hasta los 41 -50 años para ir disminuyendo en los grupos de edad mayores. 

PALABRAS CLAVE: 
Colinesterasa, sexo, edad. 

SUMMARY 
Background. Serum cholinesterase activity has a special interest both in anaesthesiology and intensive care 
units. This study looks into the relationship between se rum cholinesterase activity and factors such as sex 
and age in a healthy population. 

Methods. 992 surgical patients up to 1 O years old, meeting the criteria for the ASA groups 1-11 and requiring 
preoperative assessment, plasma cholinesterase measurement included, were studied. Patients were divi­
ded into sex and age groups. 

Resu lts. Age: there are significan\ variations among groups of age in males (p<0.05) reaching the highest 
values in the 41-50 years-old group. Variations in the female groups of age were not significan\. 
Sex: regarding ages:between 11 and 40 years old the average value was always highe r in the male group 
than in the female group (p<0.05). meanwhile females get higher average values from 61 to 80 years old 
(p<0.05). 

Discussion . We conclude that sex must be considered a significant factor since males scored higher than 
fema les up to 40 yea rs old and viceversa in subjects aged from 61 to 80 years old. Age is also a significant 
factor among males sin ce significan! increasing values appear untill the 41 -50 years old group and decreasing 
values in older groups. 

KEY WORDS: 
cholinesterase, sex, age. 
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INTRODUCCION 
Con el término genérico de colineste­

rasa designamos una familia de enzi­
mas que hidrolizan los ésteres de coli­
na. Su función principal es acabar con la 
acción de la acetilcolina (Ac) en las 
sinapsis de las terminaciones nerviosas 
co linérgicas o en los órganos efectores. 
Además, existen algunas sustanc ias 
que inhiben a la aceti lcolina, las anticoli­
nesterasas (anti-Ac), que causan la acu­
mulación de Ac en los receptores pro­
duciendo efectos debido a su excesiva 
est imu lación. 

Existen dos tipos de acetilcolina en el 
organ ismo, con diversas variaciones y 
una confusa variedad de nombres. El 
primer t ipo de el los es el llamado acetil ­
co linesterasa, también conoci_do como 
co li nesterasa verdadera, específi ca, 
genuina o colinesterasa tipo 1. Se puede 
encontrar en los eritrocitos, terminacio­
nes nerviosas, pu lmones, bazo y en el 
cerebro, existiendo en diversas formas 
moleculares. El segundo tipo es conoci­
do como pseudocolinesterasa (PsC) y 
también como colinesterasa plasmáti­
ca, sérica, falsa, but irilcolinesterasa, 
inespecífica o tipo 11. Se pu ede encon­
trar en el plasma, donde se conocen 
más de once variantes isoenzimáticas. 

El presente estudio se refiere a ésta 
última (PsC), la cual tiene preferencia 
por los ésteres de colina y los ácidos ali­
fát icos. Se sintet iza en el hígado, nor-
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malmente con exceso de producción, 
por lo que incluso en pac ientes con 
hepatopatías graves únicamente apare­
ce un pequeño retraso en su acción , 
aunque en éstos casos pueden apare­
cen niveles tóxicos en plasma de anes­
tésicos locales tipo éster u otras sustan­
cias que sufren un metabolismo 
mediado por PsC. 

La PsC tiene un especial interés tanto 
en Anestesiología como en las Unida­
des de Cuidados Intensivos porque 
desempeña un importante papel en el 
metabolismo de ciertas drogas, como 
los relajantes musculares. Además, con 
respecto a las Unidades de Cuidados 
1 ntensivos, está relacionada con algu­
nos casos de intoxicación por agentes 
organofosforados usados en agricultura 
y otros sectores(1 ). En general, la medi­
da de la actividad de la PsC se usa para 
evaluar la función hepática, predecir la 
susceptibilidad a la apnea prolongada 
tras la administración de succinilcolina 
como relajante muscular y para determi­
nar la exposición excesiva a los insecti­
cidas organofosforados. 

La actividad PsC puede verse afecta­
da por diversos procesos tanto fisiológi­
cos como patológicos, tales como edad, 
embarazo, puerperio, obesidad, enfer­
medades hepáticas (2). uremia, cáncer, 
infecciones agudas y quemados. Por 
otra parte, su actividad disminuye tras 
ciertos procedimientos médicos, como 
plasmaféresis (3.4). cirugía cardiaca (5), 
uso de drogas citostáticas (6.7) o esmo­
lol(8). así como en estados de malnutri­
ción (9) 

Por otra parte, existen diversas varian­
tes genéticas que vienen determinadas 
por dos genes polimórficos, E1 y E2. 
Del gen E2 se conocen dos alelos (E2+ 
y E2-). mientras que del gen E1 se can­
een más de 4 alelos (E1 u o usual, E1 a o 
atípico, E1 fo resistente a fluoruro, E1 s 
o silencioso, las formas silen tes Et1 y 
Er1, o las variantes Ek 1 y Ej1 entre 
otras) (1 O, 11 ). En presencia de una PsC 
genéticamente atípica puede producir­
se un bloqueo más o menos prolonga­
do, en dependencia de tratarse de una 
forma homoc igótica, ca lc ulado en un 
4% de la población europea(13) o aún 
mayor (14), o heterocigótica (1 /2800 de 
la misma)(1 O) 

Diversos autores han real izado dife­
rentes estudios buscando una relación 
entre factores tales como edad, sexo o 
distr ibución geográfica y actividad total 

de PsC. En éste t rabajo se ha buscado 
una relac ión entre edad y sexo con la 
actividad PsC total en la población adu l­
ta sana de nuestro entorno , ya que 
hasta la actualidad no se había realizado 
en la comunidad aragonesa. La pobla­
ción incluida en éste t rabajo es la pro­
gramada para diversos proced imientos 
quirúrgicos menores, en la que se ha 
medido la act iv idad PsC plasmática 
total, obv iando las variantes genotípi­
cas, como parte del estudio preoperato­
rio. La finalidad principal ha sido conocer 
la re lación entre la actividad total de PsC 
y los dos fac tores citados, con una 
especial re feren cia a los grupos de 
mayor edad por representar una impor­
tante y creciente proporción en la pobla­
ción aragonesa. 

Considerando la anestesiología, una 
cada vez mayor cantidad de población 
de edades avanzadas se somete a pro­
cedimientos tanto anestésicos como 
quirúrgicos y, sin embargo, éste grupo 
de población rara vez está incluida en 
estudio sobre fármacos, metabolismo o 
biotransformación. La determinación de 
los niveles de PsC en nuestro medio 
puede servir de guía en la capacidad de 
biosíntesis hepática, inusual sensibili­
dad a succinilcolina o intoxicación por 
pesticidas. 

MATERIAL Y MÉTODOS 
En la rea lización de éste estudio se 

han incluido 992 pacientes quirú rg icos, 
pertenecien tes a los grupos I y 11 de la 
Sociedad Americana de Anestesiólogos 
(ASA) que comprenden tanto a pacien­
tes sanos como a aquellos con enfer­
medad sistémica leve sin limitac ión fun­
c iona 1 ( 1 5). Todos ellos iban a ser 
sometidos a procedimientos quirúrgi­
cos menores (cirugía mayor ambulato­
ria) para los que se requería estudio pre­
operatorio incluyendo determinación de 
PsC plasmática. 

Fueron descartados todos aquel los 
enfermos con enfermedades degenera­
tivas, como diabetes mellitus, cardiopa­
tías, hepatopatías o cáncer, entre otras. 
Tampoco se in cluyeron enfermos 
menores de diez años dado que el estu­
dio está refer ido a la edad adulta exclu­
sivamente y porque éste grupo de edad 
posee características propias en cuanto 
a metabol ismo y producción de PsC. 

Todos los pacientes incluidos en el 
trabajo fueron por fin distr ibuidos en 
grupos de edad de diez en diez años y 
según su sexo, de forma que resu lta ron 

16 grupos a estudio. Su distr ibución 
queda ref lejada en la tabla 1. 

Tras obtenc ión de 5 mi de sangre 
venosa, la muestra fue procesada en 
analizador según el método de El lman 
comúnmente usado en nuestro medio 
(16) La actividad PsC viene dada en Uni­
dades/ litro (U/L) 

Los resultados obtenidos en las deter­
minaciones ana líticas fueron sometidos 
a estudio con el estadístico de Kolmo­
gor-Smirnov con la corrección de Lillia­
fors para comprobar su distribución nor­
mal. Previamente a la utilización de los 
tests paramétrico, para su interpreta­
ción se utilizó el test de Levene para la 
homogeneidad de varianzas. Posterior­
mente se usó el test ANOVA para dos 
factores para determinación de variacio­
nes significativas intergrupos de edad, 
sexo y su interacción, que tras la com­
probación de su significación, se aplicó 
los tests a posteriori de DHS de Tukey 
en el caso de varianzas iguales y el de 
Games-Howel, cuando las varianzas no 
eran iguales. Por fin, mediante el t-test 
se estudiaron las variaciones significati­
vas comparando el mismo grupo de 
edad de cada sexo. En todos los casos 
se consideró significativa una p<0'05 

RESULTADOS 
Todos los valores reg istrados en los 

casos a estudio estaban dentro de los 
rangos de normalidad, tratándose ade­
más de personas sanas. Se describen a 
continuación los resultados estadísticos 
obtenidos teniendo en cuenta los facto­
res edad y sexo por separado y su inte­
racción. Tras la aplicación del anova para 
dos fac to res, comprobamos que hay 
diferencias sign ificativas en el caso de 
los grupos de Edad (F=4'243; p<0 '05) y 
su interacc ión con el sexo(F=15081; 
p<0'05). no así entre sexos (F=2'875; 
p>0'05) 

Edad 

Cuando estudiamos los valores obte­
nidos por los diferentes grupos de edad 
independiente mente del mismo sexo, 
tras un ligero descenso, apar ece un 
aumento progresivo de valores a los 50 
años, para posterio rmente ir sufriendo 
un descenso mantenido hasta el último 
grupo de edad a estudio (Gráfico 1 ). Tras 
la comprobación de diferencias, verifi ca­
mos que de 20 a 30 años, son sign ifica­
t ivamente infe riores con respecto al 
punto más alto correspond iente al 
grupo de edad de "50 a 60 años". El 
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descenso que se produce a continua­
ción, el grupo de "> 80 años" es signifi­
cativamente inferior con respecto al 
va lor de PsC del grupo de edad de "50 a 
60 años". 

Si analizamos la evolución etaria por 
sexos (Gráfico 2), encontramos que no 
hay diferenc ias sign ifi cativas en los 
hombres (F=1 '96; p>0'05); contraria­
mente al comportamiento de los niveles 
de PsC en las mujeres, en las vemos 
que existen diferencias significativas 
(F=11 '83; p<0'05), presentándose dos 
tramos de edad claros antes de los 50 
años y después, encontrando diferen­
cias significativas entre ambos tramos, 
no así dentro de cada tramo entre los 
niveles de PsC entre sus edades. 

Sexo 

Para estudiar la significación entre los 
valores obtenidos en el mismo grupo de 
edad de los dos sexos se ha utilizado el 
t-test de Student. Estos valores medios 
han sido siempre significativamente 
mayores (p<0.05) en el grupo varones 
que en el grupo mujeres entre los 11 y 
los 40 años. Sin embargo, éstas diferen­
cias se van acortando y dejan de ser sig­
nificativas entre los 41 y 60 años, al 
mismo tiempo que los valores promedio 
van siendo cada vez mayores en los gru­
pos mujer. De ésta forma, en los grupos 
de edad de 60 y 70 años las diferencias 
vuelven a ser significativas (p<0.05) 
pero ésta vez ya debido a los mayores 
valores obtenidos por los grupos mujer. 
Por encima de ésta última edad, las dife­
rencias vuelven a ser no significativas. 
Todos éstos valores aparecen reflejados 
en la tabla 2. 

DISCUSION 
Los resultados obtenidos en diferen­

tes estudios realizados en diversas par­
tes del mundo pueden resu ltar confu­
sos por la diversidad de poblaciones 
estudiadas así como por el amplio rango 
de valores que 0ueden ser obtenidos en 
una población sana. En éste trabajo se 
exponen los resultados obtenidos en 
habitantes de nuestra Comun idad y en 
individuos sanos. 

Edad 

Considerando los diferentes grupos 
de edad dentro de cada sexo , hemos 
encontrado unas variac iones estad ísti­
camente signif icativas (p<0.05) entre 
los varones, en los que se encuentra un 
progresivo aumento en la actividad PsC 

24 

hasta las edades 41-50 años, para ir 
decli nando posteriormente Las varia­
ciones en los grupos de edad entre las 
muJeres no fueron estadísticamente 
significativas. 

En un estudio sim il ar rea li zado por 
Singh (17) en adultos del noroeste de la 
India, se encontró que los niveles de 
PsC eran sign if icat ivamente más altos 
en los sujetos mayores de 30 años que 
en los menores de ésta edad. 

Por su parte, Brock (18, 19) en un 
modelo de regresión múltiple que 
incluía factores tales como peso corpo­
ral, altura, edad y sexo, encontró que los 
niveles de PsC no estaban influenciados 
por la edad, pero sí estaban muy influen­
ciados por el peso corporal y la altura (al 
menos en algunos fenotipos). También 
encontró algunas variaciones individua­
les en un periodo de estudio de 8 meses 
(20), por lo que puede ser más complejo 
el estudio de sus resultados. 

En el mismo sentido parecen ir los 
resultados obtenidos por García-López 
(16) en su estudio sobre cambios fisioló­
gicos en la colinesterasa eritrocitaria, no 
habiendo encontrado diferencias signifi­
cativas en la actividad col inesterasa eri­
trocitaria en sujetos de más de diez 
años de edad del mismo sexo, de una 
población homogénea. 

Cuando consideramos la población 
anciana, Abou-Hatab (24) ha encontrado 
en un estudio reciente en voluntarios 
sanos de hasta 85 años que no había 
una correlación entre la actividad PsC 
(así como otras enzimas) y la edad avan­
zada. 

Aunque éste estudio está referido a la 
edad adulta en situaciones habituales, 
hemos de señalar que diversos autores 
sí que han encontrado cambios en la 
actividad PsC durante el embarazo. 
Autores como Evans (21) han encontra­
do una disminución de hasta un 25% en 
la actividad PsC durante el embarazo. 
Este hallazgo ha sido conf irmado por 
Whittaker (22), quien también ha encon­
trado una reducción en la actividad PsC 
en la mujer embarazada. Además, éstos 
niveles se encuentran más reducidos 
todavía durante los 3-4 primeros días 
postnata les, como ind ica Robson (23) 
en su estudio. Estos resultados parecen 
enfrentados a los obten idos por Rume­
nack (25) que ha encontrado una eleva­
ción estadísticamente significat iva de la 
actividad de la col inesterasa eritrocitaria 
en mujeres embarazadas, y por Gonzá-

fez Horta (26) quien ha encontrado un 
aumento significat ivo de los niveles de 
PsC materna tanto en el tercer tr imestre 
como al nacimiento respecto a los nive­
les de mujeres no embarazadas. 

Por su parte, en el recién nacido la 
concentración de PsC es la mitad de la 
del adu lto (27), no alcanzándose los 
nive les de activad del adulto hasta los 6 
meses. Por ello se han medido los nive­
les de PsC en sangre de cordón umbili­
cal como marcador de madurez pero 
con poco o ningún valor (28). En edades 
posterio res, en un estudio referido a 
niños mayores de 8 años, Jagarinec (29) 
ha encontrado un mayor rango de valo­
res de PsC que en los adultos. 

Sexo 

Nuestros resultados muestran una 
mayor actividad de PsC en los grupos 
hombre que en los grupos mujer de 
forma estadísticamente significativa 
(p<0.05) en las edades comprendidas 
entre los 11 y los 40 años. En las edades 
comprendidas entre los 41 y 60 años no 
hay diferencias significativas. Por fin, las 
diferencias vuelven a ser estadística­
mente significativas (p<0.05) entre los 
61 y 80 siendo mayores los valores 
obtenidos por los grupos mujer. En eda­
des mayores no hay diferencias signifi­
cativas. 

Estos resultados estarían en concor­
dancia con los obtenidos por Whittaker 
(22) y García López (16), quienes han 
encontrado una activad PsC significati­
vamente mayor en varones que en 
mujeres de más de 1 O años de edad. 

Sin embargo, Singh (17) no ha encon­
trado diferencias significativas entre los 
dos sexos y Pinto Pereira (30) en un 
estudio llevado a cabo en una población 
mixta de Trinidad, tampoco ha encontra­
do diferencias en la raza o el sexo. 

Chan (31 ), por su parte, en un grupo 
de donantes de sangre de Malasia, ha 
encontrado que el factor sexo influye en 
la actividad PsC, siendo los valores obte­
nidos por los varones significativamente 
mayores que los obtenidos por las muje­
res. En éste estudio, el factor raza afecta 
a la actividad PsC en varones (los mala­
yos obtienen mayores valores y los ch i­
nos e indios menores valores). También 
ha encontrado diferencias significativas 
en la actividad PsC en mujeres según su 
grupo sanguíneo (el grupo O obtiene 
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va lores significativamente mayores que 
los obtenidos por el grupo B) . 

Estas diferencias en los resu ltados 
pueden ser explicadas por el hecho de 
que en algunos estudios los individuos 
de un mismo sexo no han sido divididos 
en grupos de edad o bien que los indivi­
duos mayores de 60 años no han sido 
incluidos en el estudio. Por otra parte, 
nuestros pacientes pertenecen a un 
grupo racial homogéneo, mientras que 
en otros estudios, las diferencias encon­
tradas han sido descritas en diferentes 
razas o en mezclas raciales. 

Concluimos que el factor sexo debe 
ser considerado un factor significativo a 
la hora de valorar en la clínica la actividad 
PsC ya que los varones obtienen valores 
significativamente mayores que las 
mujeres de los 1 O a los 40 años de edad 
y las mujeres obtienen valores significa­
tivamente mayores que los varones de 
los 61 a los 80 años de edad. De la 
misma manera el factor edad debe ser 
tenido en cuenta en mujeres, ya que 
éstos obtienen unos valores que varían 
significativamente a lo largo de la vida, 
con un aumento progresivo de los 1 O a 
los 50 años y un descenso progresivo 
de los 51 a los 80 años de edad. No se 
han encontrado valores por debajo de la 
normalidad en nuestro estudio. 
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TABLA 1. DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES POR EDAD Y SEXO 

Grupos de edad Varones Mujeres Total 
10 a 20 años 30 30 60 
21 a 30 años 36 39 75 
31 a 40 años 40 50 90 
41 a 50 años 44 71 115 
51 a 60 años 77 92 169 
61 a 70 años 103 99 202 
71 a 80 años 105 109 214 

Mas de 81 años 29 38 67 
Total 464 528 992 

TABLA 2, DATOS OBTENIDOS POR LOS DIFERENTES GRUPOS DEL TOTAL, 
EDAD Y SEXOS, 

Grupos de 
Sexo edad 

10 a 20 años 
20 a 30 años 
30 a 40 años 
40 a 50 años 

Hombres 50 a 60 años 
60 a 70 años 
70 a 80 años 
>= 80 años 

Total 
10 a 20 años 
20 a 30 años 
30 a 40 años 
40 a 50 años 

Mujeres 50 a 60 años 
60 a 70 años 
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70 a 80 años 
>= 80 años 

Total 
1 O a 20 años 
20 a 30 años 
30 a 40 años 
40 a 50 años 

Total 50 a 60 años 
60 a 70 años 
70 a 80 años 
>= 80 años 

Total 

Media 
U/L 

11052 
11 336 
11546 
11587 
11259 
10760 
10690 
9973 
10989 
9886 
9013 
9176 
10064 
11529 
11542 
11233 
10546 
10704 
10469 
10127 
10229 
10642 
11406 
11 143 
10967 
10303 
10837 

95% intervalo 
Desviación de confianza 

típica z. ± Error estándar 
1797 654 
2757 913 
2266 702 
2783 822 
2378 531 
2422 468 
2405 460 
2615 969 
2458 224 
1699 618 
2188 696 
1636 453 
1944 449 
2682 548 
2509 494 
2307 433 
2549 810 
2460 210 
1830 471 
2723 625 
2264 468 
2404 438 
2544 384 
2490 343 
2366 317 
2573 621 
2462 153 
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Micosis Fungoide y Trastornos Linfoproliferativos Cutáneos 
Primarios CD30 positivos: Valoración Clínica 
Mycosis Fungoide and Primary Cutaneous Lymphproliferative proceses CD30 
positives : Clinical Evaluation 
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RESUMEN 
Los trastornos linfoproliferativos primarios CD30 + cutáneos, constituyen dermato­
sis primarias con potencial variable de progresión a procesos de mayor agresividad, 
capaces de coexistir o transformarse unos en otros dentro del mismo paciente, en 
ocasiones presentando diferente clonalidad linfocitaria . Acerca de ellos y de la Mico­
sis Fungoide ( linfoma al que en ocasiones se asocian) se tiene escaso conocimien­
to, por lo que hemos real izado una revisión bibliográfica y clínica encaminadas a la · 
busqueda de métodos que ayuden al dermatológo en la caracterización y manejo de 
estos procesos. 

PALABRAS CLAVE 
Procesos linfoproliferativos primarias cutáneas CD30 +, Micosis fungoide, Dermato­
sis prelinfomatosas. 

SUMMARY 
The primary cutaneous linfoproliferativos CD30 + disorders are dermatosis with a 
potential tendency to progress into a major aggressive disease capable of coexisting 
in the sorne pat ient and sometime with different lymphocytic "clonality". On them 
little information exists. We made a bibliografic and clinical review in order to search 
of method that help in the characterization and managing of these processes. 

KEY WORDS 
Prima ry cutaneous linfoproliferativos CD30 + disorders, Mycosis fungoides, 
Pre lymphomatous Dermatosis. 

Correspondencia: Inés García- Sa lces 
Departamento Dermatología. Planta 1 O. Hospital Clínico " Lozano Blesa" 50009 Zaragoza. 
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INTRODUCCIÓN 
Con el término de t rastornos linfopro-

1 iferativos cutáneos primarios (TL C) 
CD30+, se han agrupado una serie de 
dermatosis que tienen en común la pre­
sencia de células T clonales CD30+ y 
aba rca n desde trasto rn os benignos 
cuya capacidad de evolución a linfomas 
está en entredicho (como el parapsoria­
sis en pequeñas placas: PPP) hasta el 
linfoma anaplásico de células grandes 
primario. En todos ellos la afectación 
cutánea es primaria, dife renciándo los 
así de los procesos que, si bien no se 
inician en la piel, la afectan a lo largo de 
su evolución. 

Una de las características destaca­
bles de estos procesos es la capacidad 
de coexistir o de transformarse unos en 
otros. Está, por tanto, descrito que los 
trasto rnos linfoproliferativos CD30+ 
cutáneos coexistan dentro de un 
m ismo pac iente , bien simu ltánea o 
sucesivamente. 

Se ha visto, sin embargo, que en los 
pacientes que presentan varios trastor­
nos linfoprol iferativos CD30+ no apare­
ce siempre la misma clonal idad linfoci­
ta r ia. Inc luso aquellos con un solo 
trastorno pueden presentar un patrón 
de monoclona lidad diferente en diferen­
tes biopsias del mismo paciente, situa­
ción que tamb ié n se ha descrito en 
micosis fungoide (1 ). En cualquier caso 
es necesario tener en cuenta que el 
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estudio de la monoclonalidad está suje­
to a mult itud de factores técnicos que 
pueden distors ionar su detecc ión en 
estos trastornos y dificultan aú n más su 
caracterización. En definitiva son proce­
sos de etiopatogenia poco conocida y, 
en general, poco frecuentes cuya impor­
tancia fundamental radica en su capaci­
dad de transformación en procesos lin­
foproliferativos más agresivos 

OBJETIVOS : PROBLEMAS 
DIAGNÓSTICOS DE LA MICOSIS 
FUNGOIDE Y LOS TRASTORNOS 
LINFOPROLIFERATIVOS CD30 + . 

En este trabajo nos centraremos en 
los trastornos linfoproliferativos cutáne­
os CD30+ a excepción del linfoma ana­
plásico de cé lulas grandes cutáneo pri­
mario(LACG primario) 

Puesto que existe un potencial de 
malign ización variable en estas enfer­
medades (parapsoriasis, pitiriasis lique­
noides y papulosis linfomatoide) el obje­
tivo en su estudio debería centrarse en 
el correcto diagnóstico y diferenciación 
valorando así el mayor o menor riesgo 
de progresión a LCCT, lo que conl leva 
opciones terapéuticas más o menos 
agresivas. Sin embargo en muchos 
casos esta diferenciación diagnóstica 
resulta difícil tanto a nivel clínico como 
histopatológico, como está descrito en 
la literatura. 

Basándonos en estas caracter ísticas 
realizamos este estudio mediante la revi­
sión bibl iográfica y clínica de los casos 
valorados en nuestro servic io de derma­
tología para evidenciar el reto diagnósti­
co al que nos enfrentamos y las implica­
ciones que con lleva en !a evolución y 
seguimiento del paciente. Revisaremos 
igualmente las líneas de investigación 
más recientes y/o prometedoras en la 
búsqueda de marcadores diagnósticos y 
pronósticos que faciliten esta labor clíni­
ca aportando herramientas para el mane­
jo precoz y correpo de estos trastornos 
potencialmente graves. 

MICOSIS FUNGOIDE 
En primer lugar la Micosis fungoide 

(MF) es una dermatosis consistente en 
mácu las, parches y tumores (3 fases 
evolutivas) er itemato-descamativos 
ocasiona lmente pruriginosas. Se cons i­
dera un linfoma T de bajo grado en la cla­
sificación de la REAL ((Revised Europe­
an-American Lymphoma), siendo el más 
frecuente de los linfomas cutáneos pri­
marios . Se caracteriza por la expansión 
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de uno o varios clones cel ulares de lin­
focitos T CD4+ que carecen en general 
de otros antígenos linfocitarios T (CD7). 
La presencia del antígeno CLA (gluco­
proteína que caracteriza a un subgrupo 
de células T memoria) permite su acce­
so a la piel por unión a la Select ina E de 
las células endote liales de los vasos dér­
m icos así como su entrada en el siste­
ma li nfático, por lo que se discute su 
naturaleza tumoral sistémica desde el 
in icio. 

El síndrome de Sezary es una variante 
de micosis fungoide que se presenta en 
aproximadamente el 5% de los casos 
de M F, en la que el paciente presenta 
una eritrodermia generalizada y más de 
1 000 linfocitos T atípicos /mm3 de san­
gre periférica. 

Estos li nfocitos son característicos 
por su núcleo cerebriforme: células de 
Sezary-Lutzne r. 

La mortalidad depende del estadio 
tumora l al diagnóstico, siendo las cau­
sas más frecuentes las infecciones 
(S.aureus y Pseudomonas aeruginosa) 
debidas a la progresiva inm unodepre­
sión y el desarrollo de otros procesos 
tumora les (linfoma no Hodgkin (LNH), 
Enfermedad de Hodgkin (EH) ... ). La etio­
logía es aún hoy desconocida a pesar de 
los intentos por vincula r su aparición a 
diversas inf ecciones vi rales (CMV, 
HTLV-I/ II , HIV-1, EBV, HHV-6, HHV-7, 
HHV-8 Ch lamydia) sin lograr demostrar­
se hasta la actualidad esta rel ación cau­
sa 1. En un estudio se detectó lgG de 
CMV en un 97 % de los enfermos de 
Sd. De Sezary y M F, proponiéndose que 
el mecanismo por el que actuaría el 
virus sería una est imu lación crónica de 
la proliferación de células T (2). 

Algunos autores apuntan al VEB y 
HHV-6 si no como agentes etiológicos 
directos sí como cofactores en el desa­
rrol lo de CTCL, en particular de MF (3). 

Se ha implicado también, sin llegar a 
establecerse causa-efecto (4), a agen­
tes ambientales como algunas armas 
químicas usadas en la guerra de Viet­
nam por el ejérci t o norteamer ica no 
("orange agent") y la pos ib le participa­
ción de mutaciones genéticas en la etio­
patogen ia. Ninguna de estas teorías ha 
sido demostrada hasta la actualidad. 

Tanto la presentación clínica poco 
característica como su lenta evolución 
dificu ltan el d iagnóst ico te mprano de 
esta enfermedad retrasándolo una 
media de 6, 1 años desde su aparición 

inicial. Los diagnósticos erróneos más 
frecuentes corresponden a otras derma­
tos is crón icas habituales siendo el ecce­
ma y la psor iasis los más frecuentes. 
Otros diagnósticos diferenciales clíni ­
cos incluyen las denominadas seudomi­
cosis fun goide, como las lesiones pseu­
do-linfomatosas secundarias a la ingesta 
de fármacos (h idantoína, carbamazepi­
na, etc .) cuya diferenciación se basa en 
la remisión tras la suspensión del fárma­
co y a nivel histopatológico por presen­
tar un mínimo epidermotropismo. Tam­
bién cons ideramos las erupc iones 
liquenoides por drogas, las lesiones poil­
q ui lodermatosas: enfermedades de l 
colágeno y genodermatosis (diferencia­
ción mediante la clínica y las pruebas de 
laboratorio), la rad iodermitis crónica, la 
sífi lis secundaria (no existe atipia celular 
y sí un mayor número de célu las plas­
máticas, serologías positivas) Otras tres 
enfermedades poco frecuentes que 
deben tenerse en cuenta son la mucino­
sis folicular, dermatitis linfomatoide y el 
reticuloide actínico. 

Por todo se recomienda actualmente 
la reali zac ión de biopsias seriadas en 
toda dermatosis crónica refractar ia al 
tratam iento hasta llegar al diagnóstico 
preciso. 

En cuanto al diagnóstico histopatoló­
gico actualmente no existen criterios 
mínimos aceptados de forma generali­
zada para el diagnóst ico histopatológico 
de la M F. Como se señaló previamente 
se utilizan los criterios de Stanford: 

1- Diagnóstico de M F 
2- Compatible con MF 
3- Sugestivo de MF 
4- Dermatitis crónica inespecífica. 

Ante 1 y 2 se realiza el diagnóstico de 
MF. 3 y 4 se consideran no MF. 

En los pacientes que no puedan 
incluírse en estas categorías resulta de 
uti lidad cons iderar los PGP para t ener 
una orientación terapeútica y asegurar­
se un seguimiento cercano, sab iendo 
que el riesgo de desarrrollar un linfoma 
es mucho menor que en los casos de 
MF evidente. En el diagnóstico diferen­
cial histopato lóg ico deben tenerse en 
cuenta principalmente dos procesos: el 
PGP (criterios de Stanford) y la LyP 

PARAPSORIASIS 
El té rmino parapsorias is desc ribe 

enfermedades cu tán eas de et iología 
desconocida que se asemejan a las lesio­
nes de psoriasis, aunque la gran variabi li-
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dad en su presentación clínica y la fa lta 
de hal lazgos clínico-patológicos caracte­
ríst icos dif icu lta su def inición. Actua l­
mente se acepta que engloba 2 proce­
sos causados por infiltrados de células T 
en la piel : parapsoriasis en pequeñas 
(PPP) y en grandes placas (PGP). Si bien 
el primero es un trastorno benigno que 
raramente progresa y en el que no se 
detecta monoclonalidad de las células T, 
la PGP evoluciona a linfoma cutáneo de 
célu las T (LCCT) en aproximadamente el 
10% de los casos, siendo considerado 
un trastorno monoclonal CD30+. El PGP 
consiste en parches y placas escamosas 
asintomáticas o levemente pruriginosas, 
> 5 cm de diámetro con signos de atrofia 
cutánea, mientras que el PPP son par­
ches cubiertos por escamas adherentes 
de escaso grosor redondeados u ovales, 
< 5cm de diámetro. 

La PGP en estadios inic iales puede 
ser indiferenciable de la MF, tanto clíni­
ca como histopatológicamente; para 
ello se utilizan coo ya hemos menciona­
do los criterios de Stanford. Es necesa­
rio también diferenciarlo de las genoder­
matosis y enfermedades del colágeno 
con poiquilodermia. La pitiriasis lique­
noide crónica (PLC), MF y psoriasis los 3 
diagnósticos diferenciales a tener en 
cuenta frente a PPP. 

Si bien PPP tiene una duración entre 
meses y varios años y con frecuencia 
presenta remisión espontánea, la PGP 
es un trastorno crónico que no remite 
s in tratamiento y puede progresar a 
LLCT tras un número indeterminado de 
años. Se ha demostrado un aumento en 
la actividad de la telomerasa y acorta­
miento de los telómeros en las células T 
de los LCCT y en parapsoriasis que no 
existe en las células T norma les (5) 
pudiendo ser estos dos parámetros un 
marcador de riesgo de LCCT. 

La PGP es considerada una forma 
temprana de MF. En ambas se han 
hallado predominio de cé lulas CD4+, 
déficit del antígeno CD7 y mayor expre­
sión en epidermis del antígeno le l!coci­
tario humano HLA-DR. 

PITIRIASIS LIOUENOIDES 
Las pitir iasis l iquenoides (p itiriasis 

liquenoide y varioliforme aguda:PLEVA 
y crón ica: PLC) son cons ideradas por la 
mayoría de autores como pertenecien­
tes al espectro de los trastornos linfo­
prol iferat ivos CD30+ (6)(1 ). Ambas afec­
tan preferentemente a niños o jóvenes, 
co~ predominio masculino. Si bien su 

etiología es aún descon ocida la apari ­
ción de brotes epidém icos y la asocia­
ción familiar apuntaron a agentes infec­
ciosos como desencadenantes de las: 
Streptococo Pyogenes (7), Toxoplasma 
Gondii (8), HIV(9), algunos casos de 
PLEVA que remitieron espontáneamen­
te tras amigdalectomía (1 O, 11 ), un caso 
asociado a parvovirus B 19 y algunos 
tras administración de la vacuna del 
sarampión . El mecan ismo por el que 
actuarían consistiría en el desencadena­
miento de una reacción inmunológica o 
de "hipersensibi lidad" frente al agente 
infeccioso. 

La PLEVA consiste en pápulas erite­
mato-edematosas ocasionalmente con 
vesícula central que evolucionan a ero­
siones, costras y a veces a úlceras que 
dejan cicatrices varioliformes. Es muy 
característ ico su aspecto polimorfo por la 
coexistencia de lesiones en diferentes 
estadios evolutivos.En el diagnóstico 
diferencia l clínico incluímos la la sífilis 
secundaria (clínica y serologías lúes posi­
tivas), en niños con Gianotti-crosti y vari­
cela; mientras que histopatológicamente 
hay que pensar en la vascu litis necrosan­
te cutánea : (leucocitoclásia y necrosis 
más intensa) y en la papulosis linfomatoi­
de tipo B (PLy tipo B) que suele presentar 
diferente histología e inmunofenotipo: en 
PLEVA no existen las cé lulas grandes 
CD30+ atípicas características de la LyP 
y tiene un infiltrado predominantemente 
CDS+ en la urrión dermo-epidérmica que 
generalmente no existe en LyP. 

La PLC evoluciona en brotes de lesio­
nes papulosas de aspecto liquenoide 
con descamación central también de 
aspecto polimorfo que pueden dejar leu­
coderma transitoria. En el diagnóstico 
diferencial clínico destacamos la PPP (en 
general la PLC es más polimorfa y deja 
hipopigmentación), la psorias is guttata, 
la sífilis secundaria y la pit iriasis rosada y 
en el histopatológ ico se incluye principal­
mente a la PGP en la que se aprecian 
infiltrados linfohistiocitarios en el lím ite 
dermo-epidérmico o en epidermis . 

El significado de la clonalidad de la 
PLC es todavía incierto, ya que no pare­
ce correlacionar con la evolución cl ínica 
(1 ), pero su estudio contribuye a definir 
el grupo de trastornos linfoprol iferati ­
vos cutáneos y su posible evolución a 
linfoma (12) 

Por otro lado se ha estudiado la clona-
1 idad de PLEVA (13) proponiendo dife­
rentes posibilidades que se tratase de 

un trastorno li nfopro life rativo crón ico 
con potencial maligno como apoyaría la 
rara existencia de desarrollo de linfomas 
malignos en pacientes con PLEVA (14); 
o que la PLEVA estuviera estrechamen­
te relacionada con LyP (con un claro 
potencial ma ligno e incluída en los tras­
tornos linfoproliferativos cutáneos pri­
marios) (15), relación que se apoya en la 
presentación clín ica similar y la posible 
coexistencia de ambas en e l m ismo 
paciente (16)(17) . En un estudio de 
Shieh et al. se estudió la clonalidad de 
las pitiriasis liquenoides, indicando que 
la PLC compartía muchas característi­
cas clinicopato lógicas e inmunohistoló­
gicas y clonales con otros desórdenes 
linfoproli fe rativos benignos cutáneos, 
sobretodo PLEVA(l ). Ex isten unas 
características histopatológicas comu­
nes a PLEVA y PLC (inflamación linfoci­
ta ria perivascu lar, exocitosis, paraquera­
tosis y espongiosis foca l, hemorragia en 
papi las dérmicas). No obstante la 
PLEVA además presenta necrosis fibri­
noide ("vascu litis linfocítica") y necrosis 
epidérmica así como el predominio de 
linfocitos CDS+. Algunos autores postu­
lan que los infiltrados inflamatorios pro­
fundos apoyan el diagnóstico de PLEVA. 
Podemos resumir que las diferencias 
pr inc ipales entre PLEVA y PLC son 
sobretodo la profundidad y densidad de 
los infil trados y los cambios epidérmi­
cos.La presencia de una franja de infil­
trado linfocitario es más sugestiva de 
PLC, así como el predominio de linfoci­
tos CD4+. 

Se han descrito casos tanto de PLC 
como de PLEVA que han evolucionado a 
linfomas cutáneos, tanto en niños como 
adultos (45, 18), siendo sin embargo 
esta última asociación más rara. Esta 
rara progres ión a linfoma de la PLEVA 
que, en la mayoría de los casos evolu­
ciona a la rem isión espontánea tras 
varios meses, sug iere una importante 
reacción inmunológica que controlaría y 
eliminaría el clon de células T. De este 
modo se requeriría la participación de 
otras alteraciones genéticas desconoci­
das en la actualidad para que se produ­
jera la progresión a linfoma (20,21 ). 

PAPULOSIS LINFOMATOIDE 
La papu los is linfomatoide (LyP) con­

siste en erupciones cutáneas pápulo­
nodu lares o necróticas en diferentes 
estadios evo lutivos, que suelen rem itir 
espon táneamente en 3 a 6 semanas 
siguiendo una evolución crónica entre 3 
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meses y 40 años con brotes sucesivos. 
La mayor parte de los autores la inclu­
yen como entidad propia al margen de 
las pitiriasis liqueno ides admitiendo la 
presencia de células atípicas en lesio­
nes de PLEVA sin asociacón a LyP, lo 
que sugeriría su pertenencia al espectro 
de trastornos linfoproliferativos cutáne­
os primarios (22,23). Otros, en cambio, 
la incluyen en el grupo de las pitiriasis 
liquenoides y diagnostican los casos 
que presentan atipia como LyP. Se han 
encontrado varias asociac iones: LyP y 
PLEVA concurrentes o ser iadas; en la 
mayoría de los casos de PLEVA y LyP 
existe un clon dominante de células T; y 
por último algunos casos de PLEVA y 
PLC se han asociado a MF(24) 

Se calcu la que entre el 5% y el 19% 
de los casos de LyP acaban desarrollan­
do otro proceso linfoide maligno(25) sin 
que se haya demostrado que presenten 
un peor pronóstico que los linfomas 
anaplásicos de células grandes prima­
rios (26). Clínicamente debemos dife­
renciarlo de las pitiriasis liquenoides y 
la s mordeduras por artrópodos, que 
pueden manifestarse clínica e histológi­
camente indiferenciables de la LyP (se 
propuso la determinación del antígeno 
Ki-1 (CD30) para realiza r el diagnóstico 
diferencial con picaduras(27)) . 

También hay que considerar las histio­
citosis y los linfomas cutáneos (MF, lin­
foma de cé lulas grandes, linfoma de 
Hodgkin) en el diagnóstico diferencial. 

En un estudio de Basarab et al. se 
sugería el buen pronóstico de la rara aso­
ciación en e l m ismo paciente de LyP 
(tanto A, B ó A+B) y MF que se debería a 
la posible expresión de péptidos inmu­
nogenéticos de la superficie de célu las 
atípicas de LyP que induciría una res­
puesta de célu las T citotóxicas ocasio­
nando la involución espontán ea de las 
lesiones. Al mismo tiempo se demostra­
ron células T clonales idénticas en lesio­
nes de MF y LyP, representando dife­
rentes manifestaciones del mismo clon 
de células T (28). Se ha sugerido última­
mente que la progresión clínica de la LyP 
podría estar asociada a la pérdida de 
regulación del crec imiento por el TGF­
beta debida a mutaciones de éste (29). 

En la histopatología se identifican 2 
tipos celu lares atípicos: el tipo A en que 
el infiltrado se extiende hasta dermis 
profunda y tejido celular subcutáneo 
con células atípicas grandes de núcleos 
pleomórficos y citop lasma abundante y 
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células multinucleadas similares a las de 
Reed- Sternberg, CD25+, CD30+ y a 
veces CDl 5+. Y el tipo B: infi ltrado pre­
coz de la epidermis consistente en linfo­
citos con núcleo cerebriforme, grandes 
e hipercromáticos. Se trata de un infi l­
trado similar al de la MF en estadio de 
placa. El tipo A y el B pueden presentar­
se simultáneamente en les iones dife­
rentes. Por último el tipo C que agrupa 
una población homogénea de células T 
atípicas CD30+ con poco infiltrado inf la­
matorio, compatible con un linfoma de 
célu las grandes T CD30+. Es necesaria 
la diferenciación histológica con la EH 
(el 1 0-20 % de los casos evolucionan a 
estas enfermedades) con la M Fy con el 
linfoma anaplásico de células grandes 
(LLCT). La EH presenta lesiones cutáne­
as solita rias y muy grandes y suele exis­
tir afectación ganglionar a los pocos 
meses y probablemente al diagnóstico 
de las lesiones cutáneas. Por otro lado 
los ra sgos clínico-patológicos e inmuno­
fenotípicos permiten su diferenciación 
con la M F clásica . En cuanto al LLCT, la 
LyP forma parte del espectro linfomas 
CD30+ en el que existe multitud de gra­
dos intermedios difíciles de clasificar 
con rasgos clínicos de LyP pero histoló­
gicamente propias de LCCT o viceversa. 
En el LCCT existe un infi ltrado no epi­
de rmo t ro po con célu las tumorales 
CD30+ de citop lasma grande y núcleos 
ovales o arriñonados y mitosis atípicas. 
Ultraestructura lmente se caracterizan 
por la presencia de cuerpos mu ltivesicu­
lares. lnmunofenotípicamente son célu­
las CD4+, siendo raro que existan célu­
las tumorales CDS+; más del 75% por 
definición son CD30+, pero a diferencia 
de los linfomas CD30+ de los ganglios 
linfáticos son CDl 5-. Respecto a la bio­
logía molecular la mayoría presentan 
reordenamiento genético clonal de los 
TCR. LyP y LLCT CD30+ expresan un 
patrón de citoquinas TH2 (IL 4, 5 y 1 O) y 
se ha demostrado que la mayoría de los 
casos de PLy son trastornos de un clon 
dominante de células T; de modo que 
cuando se presenta con 1 o más de los 
linfomas a los que se asocia aparece el 
mismo reordenamiento genético clona! 
(son, por tanto, subclones de un clon 
precursor común de células T). Se pro­
pusieron varias teorías para explicarlo: 
por un lado la existencia de mutaciones 
somáticas en genes de pro liferación o 
supervivencia(factor de crecim iento 
beta 11 o P53). Y por otro los linfomas de 
células grandes CD30+ que asientan 

principalmente en ganglios linfáticos 
frecuentemente presentan la trasloca­
ción t(2;5)(p23;q35), que se correspon­
de con una alteración del gen de la cina­
sa del linfoma anaplásico, traslocación 
que sin embargo raramente presentan 
las enfermedades cutáneas primarias 
CD30+ lo que indica que deben originar­
se por otro/s mecanismo/s. En un estu­
dio de la Un iversidad de Texas, Sarris et 
al proponen la detección de la trasloca­
ción t(2;5)(p23;q35), presente en pacien­
tes con Linfoma anaplásico de células 
grandes pero no en LNH, EH, ni LyP. 
Esto perm it iría la diferenciación de 
estas enfermedades, serviría de marca­
dor pronóst ico y como monitorización 
de enfermedad residual mínima en los 
pacientes cuyos tumores posean esta 
traslocación(30)(31 )(44) . 

LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN ACTUA­
LES EN DIAGNÓSTICO, 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL Y 
PRONÓSTICO DE LOS TRASTOR­
NOS CD30+ PRIMARIOS CUTÁNEOS 
Y MICOSIS FUNGOIDE 

La necesidad de facilitar el proceso 
diagnóstico de todas estas enfermeda­
des así como el diagnóstico diferencial y 
la detección precoz del riesgo individual 
de evolución a trastornos linfoproliferat i­
vos de mayor agresividad llevan a la 
búsqueda de marcadores (tisu lares, 
séricos, ce lul ares) cuya determinación 
proporc ionaría al dermatólogo un instru­
mento diagnóst ico-pronóstico al que 
recurr ir ante las dificultades planteadas. 
Sin embargo las aportaciones en este 
aspecto han sido hasta ahora poco satis­
factorias no descubriéndose marcado­
res definitivos. 

Cabe esperar que la investigación de 
alguno de los marcadores comentados 
a continuación u otros en el futuro pue­
dan proporcionar ese instrumento nece­
sario al que el dermatólogo pueda recu­
rrir ante las dudas que estos procesos le 
generan en su manejo clínico. 

En un estudio de Kempf et al.(34) se 
trató de demostrar la expresión de fasci­
na por las células tumorales de diferen­
tes TLC CD30+, ya estudiada en múlti­
ples tumores sólidos . Se detectó la 
expresión de fascina en linfomas pero 
no en LyP con buena evolución, encon­
trando mayores cifras de fascina en los 
casos de LyP asociados a linfomas sis­
témicos. Este pos ib le efecto de la 
expresión de fascina en la progresión 
tumoral consistiría en un incremento de 
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la moti lidad y la pérdida de la adhesión 
celula res, a su vez reg ulada por un un 
gen supresor o un oncogén desconoci­
do.Todo apuntaría a que la expresión de 
fascina podría ser un marcador de pro­
gresión tumoral en LyP identificando los 
pacientes con alto riesgo de desarrollar 
un linfoma . 

Otro estudio que pretendía determinar 
marcadores con va lor pronóst ico es el 
llevado a cabo por Liang et al. que halla­
ron la expresión de CD44 en los linfoci­
tos grandes dérmicos de todos los casos 
de TLC CD30+, excepto en linfoma ana­
plásico de células grandes (presentes en 
el 90%) y LyP (94%), especulando que 
podría ser un elemento de las células T 
CLA+ neoplásicas que se localizarían 
preferentemente en la piel. Por otro lado 
el CD44Ve se va visto asociado a NHL y 
a extensión tumoral en estos linfomas 
de alt o grado por lo que los autores 
especu laban que su expresión podría 
contribuir, junto a otros factores, a la 
diseminación tumoral y comportamiento 
c líni co agresivo en los NHL de alto 
grado. Sin embargo en los trastornos lin­
foprolife rat ivos cutáneos CD30+ la 
expresión de CD44v6 resultó negativa. 

Otro de los campos a estudio en 
estos procesos es el de los diferentes 
mecanismos apoptóticos. Nevala et al. 
sugirieron que la ausencia de apoptosis 
y el aumento de la expresión de bcl-2 en 
las células tumorales de CTCL junto a la 
menor expresión del inductor de la 
apoptosis granzyme B en los linfocitos 
reactivos podría explicar la natura leza 
crónica de la enfermedad y la escasa 
respuesta a la terapia, mientras que la 
mayor coincidencia de granzyme B y 
apoptosis con la menor expresión de 
bcl-2 por las células grandes atípicas en 
LyP podría contribuir a su mejor pronós­
tico (36) . 

Por otro lado la LyP, el linfoma anaplá­
sico de células grandes CD30+ primario 
y secundario son TLC CD30+ con simili­
tudes clínicas, histopatológicas e l nmu­
nofenotípicas pero con grandes diferen­
cias en su comportamiento biológico. 
De hecho, mientras los últimos tienden 
a la cronicidad e incluso a la progresión , 
la LyP presenta frecuentes regres iones 
espontáneas, trad iciona lmente atr ibuí­
das a mecanismos de apoptosis. En un 
trabajo se determinó la expres ión de 
FADO Y CASPASA 3 en estos trastor­
nos, evidenciando mayor expresión en 
los primarios (LyP y linfoma anaplás ico) 

Los autores propusieron que la cascada 
de apoptosis mediada por el receptor 
FADO podría just if icar en parte el dife­
rente comportamiento de los trastornos 
li nfoproliferativos cutáneos CD30+(37) 

Si bien se ha estudiado la posible par­
t icipación de otras moléculas implicadas 
en los fenómenos de apoptosis, como 
el P53, no se ha objetivado su participa­
c ión patogénica en estos t rastornos 
(38)(39) 

Dentro de la investigaci ón de los 
mecanismos apoptóticos se sugirió que 
la pérdida de expresión del receptor de 
la molécula FAS podría ser uno de los 
mecanismos que permitirían a las célu­
las tumorales escapar de la respuesta 
inmune contribuyendo a un pronóstico 
desfavorable en algunos tipos de linfo­
mas cutáneos (MF en fase de placa 
pero no en fase tumoral,otros linfomas 
cutáneos CD30 negat ivos) aunque no 
en los más indolentes (40) . 

En cualquier caso todos estos meca­
nismos requieren estudios más exhaus­
tivos para determinar su auténtica parti­
cipación patog énica así como su valor 
pronóstico en los TLC. 

Se ha estudiado igualmente el recep­
tor de quimocinas CXCR3 determinán­
dose su presencia en células de mico­
sis fungoide de bajo grado con pérdida 
de expresión en los casos que sufr ie­
ron transformación aLACG, sugiriendo 
que este cambio fenotípico podría 
desencaden·ar la pérdida de localiza­
ción epidérmica (41 ). 

Otro de los campos de interés es el 
diagnóstico diferencial entre varios pro­
cesos, como en el caso de este estudio 
de Sigel que trató de determinar la 
expresión de CD95 tanto en TLP prima­
rios (LyP y LACG primario) como en el 
LACG secundario . Al detecta rse una 
expresión de esta molécula ligeramente 
mayor en el LACG secundario se suge­
ría la posible utilidad de esta molécu la 
en la dist inción entre TLP CD30+ cutá­
neos y no cutáneos (43). 

En cuanto al diagnóstico diferencial de 
la MF Wechsler _et al publ icaron un tra­
bajo en el que estud iaban la presencia 
del KIR3DL2/p140 . Este marcador se 
detectó en los casos de Síndrome de 
Sezary, LyP, ALCL y CTCL pleomórfico 
CDS+, siendo negativo en todos los 
casos de MF en fase de parche o placa, 
y con resultados heterogéneos en fases 
más avanzadas. Así conc luyeron que 
esta molécu la podría con st ituir un mar-

cador diferenciador de MF y los trastor­
nos linfoproliferativos mencionados (42) 

Por último destacamos como de inte­
rés patogén ico este estudio en el que 
se determinó la presencia de galectin-1, 
lectina implicada en los mecanismos de 
apoptosis, función para la que requiere 
la presencia de receptores glicoprotei­
cos específicos como el CD7. Las célu­
las de Sezáry son ca racterísticamente 
CD7 -, lo que clásicamente se ha pro­
puesto como mecanismo de resistencia 
a la apoptosis por este mecan ismo. En 
este estudio se propone que tanto esta 
ausencia de CD7 como la glicosilación 
aberrante de la superfic ie ce lular contri­
buyen a esta res istencia (19). 

REVISIÓN DE HISTORIAS CLÍNICAS 

Material y métodos 

Real izamos un estudio retrospectivo 
mediante la revis ión de historias clínicas 
procedentes del servicio de dermatolo­
gía del hospital Clínico Lozano Blesa de 
Zaragoza uti li zando como criterio de 
inclusión el diagnóstico histológ ico de 
las dermatosis a estudio de un periodo 
de 7 años (1997-2004). 

Se seleccionaron un total de 49 histo­
rias clínicas (fig 1), de las que 8 no resul­
ta ron d ispon ib les para su revisión, 
pudiendo incluír de estos pacientes sólo 
algunos datos de todos los estudiados. 

Resultados: tablas 1 y 2 

CONCLUSIONES 
En los casos de PLEVA los pacientes 

presentaban una eda d media menor 
que el resto de las dermatosis (es más 
frecuente en la infancia y primera juven­
tud), así como un tiempo de latencia 
hasta la primera consulta de aproxima­
damente 1 mes debido a las caracterís­
ticas clínicas más llamativas de las lesio­
nes y la posibl e afectación del estado 
general, que hacen consultar con mayor 
rapidez. 

Todos los pacientes evolucionaron a 
la remisión total y ninguno presentó pro­
gresión a procesos de mayor agresivi­
dad. Como se refleja en el texto, esta 
evolución de la PLEVA a linfomas si bien 
está descrita es muy rara. 

Por el contrario en la PLC el tiempo de 
evolución hasta la primera consulta se 
alarga por la menor alarma que genera 
el proceso en el paciente. La edad 
media al inicio también aumenta. Resa l­
tamos en nuestra serie un claro precio-
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minio femenino, no coincidente con lo 
descrito en la literatura. 

No encontramos tampoco ninguna 
progresión de PLC a lir)foma cutáneo, 
que si bien se ha descrito tampoco es 
habitual. En cambio sí destaca la cronifi­
cación del 55% de los casos estudia­
dos, con brotes sucesivos a pesar del 
t ratamiento instaurado. 

Resaltamos la mayor dificultad en el 
diagnóstico cl ínico e incluso histológico 
que objetivamos en nuestra serie , 
ampliando el espectro de dermatosis en 
e l diagnóstico diferencial e incluso la 
ausencia de sospecha clínica franca en 
algunos casos. 

En los casos de parapsoriasis (en 
nuestra serie no se realiza diferencia­
ción entre pequeñas y grandes placas) 
hallamos un claro predominio masculino 
(en la literatura se describe la PPP más 
frecuentemente en mujeres y la PGP en 
varones) y destaca, especialmente, la 
mayor dificultad diagnóstica con mayor 
discordancia c línico histológica que en 
las dermatosis previas. 

Destacamos la evo lución de un 
paciente a micosis fungoide y el caso de 
parapsoriasis- micosis fungoide inci­
piente en el estudio histológico, que 
hasta el momento actual no ha presen­
tado progresión . 

De los dos casos de micosis fungoide 
cuya transformación a linfomas de 
mayor agresividad hemos podido moni­
torizar, uno de e llos evo lucionó hasta 
micosis fungoide en fase tumoral con 
fallecimiento del paciente, m ientras el 
otro desarrolló un linfoma anaplásico de 
células grandes con afectación sistémi­
ca secundaria y muerte. 

Por último queremos destacar el 
hecho de que uno de los linfomas (linfo­
ma anaplásico CD30+) había sido teórica­
mente precedido de una papulosis linfo­
matoide (diagnosticada en otro centro, 
de cuya histología no disponemos). 

Desconocemos la evolución de nues­
tro único caso de papulosis li nfomatoi­
de diagnosticado en este periodo ya 
que no acudió a los controles clínicos 
pertinentes. 

La edad de inicio de los linfomas en 
nuestra serie fue muy baja (23,5 años) y 
en ninguno de ellos hubo sospecha clí­
nica previa al diagnóstico histológico. 

Nuestro estud io, a pesar de contar 
con series de casos poco numerosas lo 
que siempre relativi za los resultados, 
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pone de rel ieve los aspectos más inte­
resantes a nuestro juicio de los proce­
sos cutáneos anal izados: la posibi lidad 
real de progresión a trastornos linfopro-
1 if e rat ivos de mayor agresividad y, 
sobretodo, la s dificultades en el diag­
nóstico clínico-histológico que compli ­
can su detección precoz y seguimiento. 

Todo ello refleja la necesidad de pro­
fundizar en los mecanismos etiopatogé­
nicos cuyo conocimiento pueda aportar 
nuevas técnicas diagnósticas y permita 
así la correcta y temprana va loración de 
estos trastornos con el establecimiento 
de las adecuadas medidas terapeúticas 
precoces. 

Se hace as imismo necesario amplia r 
las líneas de investigación y profundizar 
en las ya existentes con la esperanza de 
encontrar esos marcadores, molecula­
res, genéticos o inmunológicos que 
finalmente faciliten la caracterización y 
manejo de estos trastornos. 
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TABLA 1 
PLEVA PLC PARAPSORIASIS MF 

Historias disQonibles 7 (8) 9 (1 4) 9 110) 618) 
Edad I años) 19,71 46,6 56,12 44,4 
Sexo H:M 5 2 5:9 7:2 4:2 

localización Tronco Tronco Tronco Tronco 
extremidades extremidades labdomen,glúteos) Extremidades 

Concordancia 
clínico-histológica 6(7 7/9 5/9 3/6 
La tencia a 1' consulta 36 días 16,45 meses 1, 16 años 1,5 años 
Características 1 histología de parapsoriasis 
histo lógicas en transición a MF 

Eccema contacto 11) Psoriasisl2) Tiña corporis(1) 
Diagnóstico PRG (1 ) Parapsoriasis 11) 
discordante MFl1) Eccema contact(1) 

Ecccemall) Eccema crónicol l ) 
PRGl1) Parapsoriasisl2) Escleroderm ial l) 

Otros diagnósticos lmpétigo(1) PRGl1) Psoriasisll) 
diferenciales Ecemal2) 

Sin fi liar(2) 
PRG: pitiriasis rosada de Gibert 

TABLA 2 
Evolución Tiern~o Progresión 

PLEVA Curación 17) 10,71 meses 

PLC Curación(4) 7, 75 meses 
Recidivas-remisionesl5) Hasta actual idad 

Curaciónll) 
Brotes 15) Hasta actualidad 

PARAPSORIASIS No acuden revisiones 
Posteriores 12) 

Micosis fungoide (1) 14 años 
Brotes(1) 

No acudell ) 
MF Blangueamiento 121 

23 años:D.crón ica>MF 
Progresión y muertel2) 31 años:MF>MF MF xantomatizada 

xantomatizada 
desconocido LN H pleomórfico alto grado 
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RESUMEN 
Se describe el caso de una paciente de 70 años con angiosarcoma de bazo, enti­

dad clínica poco reportada en la literatura mundial. Se señalan los aspectos histopa­
tológicos, clínicos y el tratamiento empleado en estos tumores. Notificamos que 
nuestra paciente después de tres años de su tratamiento se encuentra libre de sín­
tomas, lo cua l no es usual, pues estos procesos son de mal pronóstico y muy pocos 
presentan esta evolución. 
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ABSTRACT 
A 70 years old patient with spleen angiosarcoma is descrjbed. Th is clinical entity is 

seldom reported in the world literatu re. Histopathologica l, and cl in ical aspects are 
stated, together with the treatment used in these tumors. lt is notified that our 
patient after three years of treatment, is free of symptoms, which is not usual beca u­
se these processes have bad prognosis and few of them present this evolution. 

KEY WORDS: 
Spleen tumors, Angiosarcoma, Characteristics. 
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Hospital "Manuel As cunee Domenech" 
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INTRODUCCIÓN 

Los angiosarcomas primarios de bazo 
son tumores raros y de muy pobres .pro­
nósticos (1 ). La primera descripción de 
angiosarcoma de bazo fue realizada por 
Langhans (2) en 1879, y desde entonces 
sólo se han reportado en la literatura 143 
casos (3) . Los tumores esplénicos son 
lesiones muy poco comunes que pue­
den ser clasificadas en dos categorías 
principales: no-linfoides y linfoides. Los 
tumores no-linfoides más comunes son 
los tumores vasculares, los cuales inclu­
yen hemangiomas benignos y malignos, 
linfangiomas y hemangioendoteliomas 
(4) . El resto de los tumores no-linfoides, 
tales como fibrosarcoma y lipoma, son 
tan poco frecuen t es que apenas son 
informados (5). De los tumores linfoi­
des, los linfomas t ipo Hodgkin ocurren 
muy rara vez como tumor esplénico pri­
mario, más bien son frecuentemente 
observados como parte de enfermedad 
diseminada (4). 

El motivo de este manuscrito es pre­
sentar el caso de una paciente con esta 
entidad, la cual después de tres años se 
encuentra asintomática luego de latera­
péutica empleada. 

PRESENTACIÓN DEL CASO 

Enferma de 70 años, con anteceden­
tes de hipertensión arterial, para lo cua l 
lleva tratamiento con anticálcicos desde 
hace más de 1 O años, tres tabletas dia­
rias. Ingresa en el Servicio de Urgencia 
de nuestro hospital por presentar sudo­
ración intensa, mareos palidez, frialdad, 
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náuseas, con dolo r abdominal intenso 
loca lizado en cuadrante superior izquier­
do, y cuya apa rición atribuye la enferma 
a un trauma sufrido en dicha zona cuan­
do realizaba labores habituales de lim­
pieza en su hogar. No refiere hemate­
mesis ni melena. 

El examen cl ín ico pone de manifiesto 
la existencia de pa lidez en piel y muco­
sas, acrocianos is, taqui cardia de 100 
latidos por minuto, hipotensión de 95/55 
mm de Hg, distensión abdomina l con 
dolor a la palpación en epigastrio e hipo­
condrio izqu ierdo donde se aprecia la 
existencia de una tumo ración que se 
extend ía en sentido longitudinal y que 
se interpretó como bazo. 

Los exámenes de laboratorio mostra­
ron hemoglobina de 7 g/I, hematocr ito 
de 25 % , leucocitos 11, 000 x 109/1 y 
diferencial normal, reticulocitos 19 % , 
plaquetas 200,000 mm3, velocidad de 
sedimentación 125 mm/hora. Lám ina 
periférica: h ipersegmentación en la 
serie blanca, anisocitosis y policromato­
filia en la serie roja , plaquetas normales . 
Gl icemia, creatinina, sodio, potasio, cal­
cio, ácido úrico, lip idograma, test de 
Coobs, enzimas, proteínas totales, alfa­
feto-proteína, inmunoglobulinas, y frac­
ción del complemento: normales. 

Radiografía de tórax : normal. Radio­
grafía simple de abdomen: imagen 
radiópaca redondeada de unos 20 cm . 
De d iámetro que se proyecta sobre 
hipocondrio izquierdo. Radiografía de 
esófago- estómago-duodeno y tráns ito 
intestinal: compresión extrínseca del 
fundus, región card ioesofágica y de 
asas intestinales situadas en cuadrante 
superior externo izqu ierdo . Ultrasonido 
abdominal: esplenomegalia de aproxi­
madamente 25 cm. que llega a fosa ilía-

Figura l. 

ca izquierda. Pequeñas adenomegalias 
periaórticas izquierdas TAC de bazo. 
marcada esplenomegal ia con focos 
hipodensos en su interior que no captan 
contraste, y que toma aspecto redondea­
d o. Calc ificación en hil io esplénico. 
Riñón izquierdo desplazado hacia atrás. 
Sospechamos presencia de pequeñas 
adenopatías peri-aórticas izq uierdas. 
ECG: taquicardia sinusal. Se pract icó 
laparotomía, donde se encuentra un 
estómago rechazado contra la pared 
anterior por una tumoración que corres­
ponde al bazo, el cua l ha crecido consi­
derablemente, llegando a la línea media. 
Éste órgano se encuentra íntimamente 
unido a todos los órganos vecinos. 

Abierta la pieza, resulta ser tejido neo­
plásico esplénico. Informe histopatoló­
g ico macroscópico: bazo que mide 
25x1 0x9 cm. En sus diámetros mayores 
de superficie abollonada, consistencia 
dura. Su corte presenta áreas quísticas, 
necróticas, hemorrágicas que alternan 
con otras sól idas de aspecto trabecula­
do (Figura 1 ). Microscópico: Bazo que 
muestra intensa esclerosis con trombo­
sis y áreas de infarto hemorrágico. En 
las zonas respetadas se observa prolife­
ración de canales vasculares capilares 
anastomosados, revestidos de un endo­
telio prominente con caracteres atípi­
cos. Se trata de un tumor maligno indi­
ferenciado de células redondas de alto 
grado de malignidad y que a mayor 
aumento se constatan sábanas de célu­
las con núcleos pequeños y redondos 
de cromatina densa y escaso citoplas­
ma (Figuras 2, 3 y 4), compatible con 
angiosarcoma de bazo . 

Se in icia el tratam iento quimioterápi­
co mediante la administración de ciclos 
mensuales consistentes en: adriamicina 
40 mg, el primer día y cic lofosfamida 

200 mg, los días 2º, 3º y 4º. Le fueron 
adm in istrados 8 ciclos. Éstos fueron 
tolerados bien por la enferma. La pacien­
te es as istida por el Departamento de 
Oncología y Hematolog ía , sin medica­
ción alguna, ya que hubo una remi sión 
completa de t odas sus manifestacio­
nes, siendo normales todos los exáme­
nes practicados después de tres años 
de evolución. 

COMENTARIOS 

Los tumores de bazo primarios y 
metastásicos son muy raros si se com­
para con la incidencia de tumores en la 
mayo ría de los órganos parenquimato­
sos (3) . El por qué de las resistencias de 
las neoplasias de bazo, es desconocido 
aún en estos momentos, aunque se 
postula la idea que puede ser debido a 
las características de la circulación 
esp lén ica o a causa de las func iones 
inmunes de este órgano (4). 

Las neoplasias vasculares son los 
tumores prima rios más comunes del 
bazo (6) . 

Recientemente ha aumentado la 
importancia del angiosarcoma de bazo 
debido a su relación con la exposición al 
arsénico, dióxido de thorium o al cloruro 
de vinyl (7); no obstante este es un tumor 
muy poco frecuente como tumor prima­
rio, siendo reportado en la mayoría de las 
ocasiones cuando otro órgano lo ha desa­
rrollado, casi siempre en el hígado (8). 

Ang iosarcoma, hemangiosarcoma, y 
hemangioendote lial sarcoma, son los 
epón imos para estos tumores au nque el 
preferido es el término de hemangiosar­
coma para distinguirlo del linfangiosar-

Figura 2. 

Observe el aspecto del bazo de un peso de 920 g aproximadamente. de color 
gri s marrón cápsula muy tensa con múltiples rótulas de la cápsula ocasionado 

por la manipulación quirúrgica. 

Histopatología del bazo que muestra células formando masas tensas y luces 
vasculares muy evidentes que borran la arqui tectura del órgano e infiltran y 

rodean la cápsula y las trabéculas esplénicas (H y Ex 10). 
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- HEMANGIOSARCOMA DE BAZO 

coma; pero el término angiosarcoma es 
el más utilizado en todo el mundo. 

Los tumores esplénicos primar ios, 
dado su rareza y a causa de e llo, no son 
a veces considerados en el diagnóstico 
diferencial de las masas tumorales ocu­
pantes de l cuadrante superior izqu ierdo 
de l abdomen (9). La edad de presenta­
ción es entre los 18 y los 93 años, y sólo 
4 casos han ocurr ido en pacientes 
menores de 18 años ( 1 O). Nuestra 
paciente presentaba 70 años de edad. 

Los aspectos clínicos son muy varia­
bles y pueden incluir pérdida de peso, 
anemia hemol ítica angiopática, exp lica­
ble por las irregularidades endoteliales 
de los vasos deformados en e l bazo o 
por una coagulopatía de consumo. La 

_ anemia, sin embargo suele ser norma­
crómica y normocítica de grado variable; 
las coagulopatías son frecue ntes , pero 
varían de grado, desde un alargamiento 
del TPT, hasta la aparición de un síndro­
me de desfribrinación (1, 4, 6, 1 O, 11 ), 
pe ro los síntomas más frecuentes, ade­
más de la anemia son la hepatoespleno­
megalia, deb il idad dolor en la espalda y 
dolor abdomina l en el cuadrante supe­
rior izquierdo (4, 6, 9, 11 ). En ocasiones 
pueden presentarse derrames pleurales 
y ascitis, ocurriendo la ruptura esplénica 
de forma frecuente y siendo la causa de 
ingreso y de intervención quirúrgica en 
estos procesos (4). Nuestra paciente 
presentó muchas de las man ifestacio­
nes clínicas señaladas, pero no hepato­
megalia, lo cual demostró desde un ini­
cio que se trataba de una infección 
primaria de bazo. Autry y Weitzner (12), 
refieren que se debe pensar en esta 
entidad en toda esplenomegalia sin evi­
dencias de linfoma maligno o leucemia, 
en las esplenomegalias co n anem ia 

Figura 3. 

hemolítica y en las hemorragias intrape­
ritoneales inexplicables. 

El buen resultado qu irúrg ico de los 
tumores esplénicos debe sujetarse a los 
principios de una buena cirugía tumoral, 
con buen acceso, extirpación sin ruptura 
y manejo correcto de los tej idos para 
estudio (13), como se real izó en este 
caso. Los enfermos que han s ido trata­
dos con quimioterapia tienen un curso 
rápidamente fatal aún cuando no exis­
tan metástasis (14). Rupo lo y cols (15) 
señalan buenos resu ltados con la esple­
nectomia, seguida de tratam iento con 
antracic l inas, fosfam ida y m esma. La 
radioterapia se emplea en las metásta­
sis y do lores óseos (16). En nuestro 
caso empleamos la adr iam ic ina con 
cic lofosfamida con un tot a l de ocho 
c ic los al igua l que Holgado Silva y cols 
(9). Después de tres años nuestra 
paciente se encuent ra asintomática con 
controles cada dos meses. 
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Figura 4. 

Histopatología que señala áreas con grados de diferenciación variables. 
Las zonas mejor diferenciadas constan de células anaplásticas que forman 

conductos vasculares (H y E x 20). 

Imagen a mayor aumento mostrando grupos de células moderadamente ana­
plásticas y de estirpe endotelial atípica (H y Ex 40) 
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CASO CLÍNICO 

Craneofaringioma 
Diagnóstico en la consulta de Oftalmología 

Craniopharyngioma 

Nelson Arturo Rodríguez Marco, Ruth Abarzuza Cortaire, Susana Solanas Álava, Jorge Sierra Barreras, 
Manuel Chacón Va llés, José Ángel Cristóbal Bescós 

Hospital Clínico Universitario Lozano 8/esa 

RESUMEN 
Un varón de 19 años desarrolló una rápida disminución de visión y borrosidad junto 
con una hemianopsia homónima izquierda incongruente. Las lesiones en el campo 
visual sugirieron una les ión quiasmát ica y cons ideramos necesaria una investigación 
neuroradiológica adicional. La imagen de la resonancia magnética mostró un craneo­
faringioma loca lizado en la región supraselar que producía efecto masa con compre­
sión del quiasma. El paciente fue sometido a una extirpación quirúrgica una semana 
después consiguiendo una completa recuperación de la función visual. 

La probabilidad de recuperación visua l en las neuropatías ópticas asociadas con 
tumores está generalmente relacionada con la severidad y duración de la afectación 
de la vía óptica. La combinación de una lenta y progresiva disminución de visión con 
un edema de papi la en el lado de la pérdida de campo visual implica compresión del 
nervio óptico en la unión con el quiasma. 

PALABRAS CLAVE 
Craneofaringioma. Campo visual . Síndrome parasela r. Edema de papila. 

SUMMARY 
A 19-years-old man developed a rapid decreased and blurred vision together with a 
left incongruos homonimus hemianopia. Visual field defects suggested a chiasmal 
lesion and we considered necessary additional neuroradiologica l investigation. Mag­
netic resonance imaging of the brain showed a located craniopharyngioma in the 
suprase llar region that produced a mass effect with compresion of the chiasma. The 
patient had neurosurgical resection one week later and a complete restoration of 
visual function followed its removal. 

The probability of visua l recovery in tumor-related optic neurophaties is usually corre­
lated with the ;severity and duration of the optic pathway compromise. The combi­
nation of a slowly progressive disminution of vision w ith optic disc oedema on the 
side of field loss implicates compression of the optic nerve at its junction with the 
chiasm. 

KEY WORDS 
Craniopharyngioma. Visual field. Parasellar syndrome. Papilledema. 
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INTRODUCCIÓN 

La patología quiasmática es una de 
las afecciones neurológicas de mas 
inte rés para los of t almó logos. Los 
tumores selares y pa rase lares produ­
cen síntomas y signos visuales y campi­
m étricos característicos por lo que el 
conocimiento de éstos por el oftalmólo­
go, perm it irá que sea e l pri mero en 
diagnost icar una lesión qu iasmática y 
remiti r al paciente al endocrino o neuro­
cirujano'. 

Los craneofaringiomas son tumores 
mixtos (sólidos y quísticos) de la línea 
med ia, supraqu iasmáticos y de creci ­
miento lento que se orig inan de los res­
tos embrionarios de la bolsa de Rathke 
y se localizan en la región de la glándu la 
y tallo hipofisarios 

Estos tumores pueden aparecer a 
cualqu ier edad, pero es más común en 
pac ientes jóvenes, menores de 20 
años, con un segundo pico en la quinta 
y séptima década de la vida, suponien­
do el 2-4 % de los tumores intracranea­
les. Los tumores quíst icos contienen 
productos de la descamación, tejido 
necrótico y sangre, habitualmente con 
calcificación distrófica moteada (un 
signo útil en TAC). Estos tumores en 
caso de ser grandes causan disfunción 
hipofisaria, hipotalámica e hidrocefalia. 
La meta el tratamiento debe ser la ext ir­
pación máxima con las mejoras de las 
funciones visuales alteradas, el deterio­
ro mínimo de las funciones endocrinas 
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y evitar un déficit neuropsicológico. El 
tratamiento de elección es la extirpación 
qu irúrgica, a veces seguida de radiotera­
pia externa en casos de resección par­
cial. En casos seleccionados y en los 
que el tu mor tenga componente quísti­
co se puede rea lizar punción estereotác­
tica, aspiración del quiste y la instilación 
intratumoral de radioisótopos como el 
Fósforo-32 o drogas oncológicas como 
la bleomicina y el metrotexate. En el 
menor de los casos derivación del con­
tenido del quiste a un reservorio subcu­
táneo y derivación para el tratamiento 
de la hidrocefal ia2

·
3
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CASO CLÍNICO 

Un varón de 19 años acudió a urgen­
cias de oftalmolog ía por haber notado 
visión borrosa en su ojo izquierdo en la 
última semana. En la anamnesis no pre­
sentaba antecedentes de interés . La 
exploración oftalmológica mostraba: 
agudeza visual con ojo derecho (0D) 
10/1 O, y en ojo izquierdo (01) 4/1 O. La 
exploración de segmento anterior en 
lámpara de hendidura fue normal y la 
presión intraocular se encontraba den­
tro de los límites normales. Los ref lejos 
pupilares directo y consensual estaban 
conservados. En el estudio de fondo de 
ojo, las máculas fueron normales. El 
disco óptico derecho era normal (Fig. 1). 
pero en 0 1 se observaba leve edema en 
sector nasal con borra miento de los lími­
tes papilares (Fig. 2). Ante la sospecha 
de proceso expansivo intracraneal que 
comprimiera el quiasma y/o nervio ópti­
co izq uierdo, por la asimetría de afecta­
ción, realizamos un campo visual (CV) 
neurológ ico de 81 puntos, que resultó 
patológico en ambos ojos, más intenso 
en el 01 . En 0D 12 puntos perdidos de 
81 y en 01 47 puntos perdidos de 81. 
Nuestro pac ie nte presentaba una 
hemianopsia homón ima incongruente 
con predominio en el 01 (F ig . 3 y 4). 

La resonancia magnética (RNM) 
potenciada en T1, DP y Flair, en planos 
sagital, axia l y coronal reveló un proceso 
expansivo heterogéneo, parcialryiente 
quístico, supraselar y paraselar izquierdo 
que comprimía quiasma y sobre todo, el 
nervio óptico izquierdo, compatible con 
un craneofaringioma (Fig. 5,6 y 7). 

El paciente fue intervenido por el Ser­
vicio de Neurocirugía , con recuperación 
de la función visual y CV un mes y 
medio después de la intervención, sin 
existir recidivas tras dos años de segui­
miento (Fig. 8 y 9) 

JOSÉ ÁNG EL CRISTOBAL BESCOS - CRANEOFARING IOMA 

DISCUSIÓN 

El desarrollo de una alta y sofisticada 
tecnología diagnóstica y terapéutica en 
el campo de la ofta lmología ha hecho 
que el ofta lmólogo se limite cada vez 
más al estud io de la patología del globo 
ocular dejando de lado, erróneamente, 
otros campos como la patología orbita­
ria y la neurooftalmología. Así en el caso 
que presentamos destacamos la impor­
tancia de un planteamiento mu ltidiscipli­
nar para un síntoma fundamenta lmente 
visual. La clínica de un craneofaringioma 
depende de la edad del paciente. Los 
niños suelen presentar interferencia con 
la función hipota lámica que causa ena­
nismo, retraso del desarrol lo sexual y 
obesidad. Los adultos suelen presentar 
defectos en la agudeza visual y del CV. 
Estos tumores producen hemianopsias 
bitemporales que comienzan en los cua­
drantes inferiores, aunque también es 
frecuente la hemianopsia homónima 
muy asimétrica' 5

·
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. Posteriormente los 
defectos se extienden hasta afectar los 
campos temporales superiores. 

La TAC y la RNM con contraste, per­
miten en la actua lidad diagnosticar la 
mayor parte de los procesos patológ i­
cos que producen una compresión uni­
lateral o bilateral del nervio óptico en su 
segmento quiasmático y prequiasmáti­
co. La RNM muestra la localización del 
tumor, la TAC puede mostrar calcifica­
ciones hasta en el 50-70 % de los casos. 
No obstante ot ro tipo de lesiones para­
qui as m át i c·a s, como meningiomas, 
aneurismas y cordomas también pue­
den asociar calcificaciónes. 

El tratamiento es principalmente qu i­
rúrgico, pero la extirpación completa 
puede ser difíci l porque con frecuencia 
la cápsula del tumor está localmente 
muy unido a las estructuras vecinas, por 
lo que la radioterapia postoperator ia 
puede ser útil, aunque las recurrencias 
son frecuentes durante los dos prime­
ros años. La recuperación visual se da 
aproximadamente en el 50 % de los 
pacientes tras la resección tumoral y no 
va mas allá de lo recuperado en el pri­
mer mes postoperator io. 

La misión del clínico en las les iones 
del quiasma o de la vía óptica es valorar 
la función visual, interpretar los resulta­
dos campimétricos y en lo pos ib le loca­
liza r la región anatómica afectada. Para 
ello la evaluación de los campos visua­
les por simple inspección (campimetría 
de confrontación) no es suficien temen-

te precisa, por lo que se debe completar 
med iante perimetría computerizada. 

Los craneofaringiomas genera lmente 
se man ifi estan tardíamente y los sínto­
mas sistémicos pued en preceder a los 
visuales en meses o incluso años, siendo 
ésto último mas notable en los niños que 
en los adultos, por lo que a mayor tiempo 
de evolución de los síntomas sistémicos 
peor pronóstico' . No obstante, la buena 
evolución de nuestro pac iente tendr ía 
relación con la precocidad que refirió los 
síntomas visuales y la rapidez de las 
exploraciones realizadas, campimetrías y 
pruebas de imagenª. 

La variabilidad en los campos visua les 
es otra característica de estos tumores 
y se ve en un tercio de los pacientes. 
Por último decir que, aunque la RNM es 
la prueba recomendada para el segui­
miento de estos tumores, la exploración 
neurooftalmológica periódica es útil en 
la detección precoz de las recidivas9·'°. 
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Figura l. 

Papila del OD con límites normales y pigmentación del anillo neuroretiniano. 

Figura 2. 

Papila del OI con edema y pérdida del contorno en el sector nasal (flechas) 
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Figura 5. 

Figura 6. 

Figura 7. 

Proceso expansivo heterogéneo sólido-quístico intra y supraselar (flechas) . 
Planos sagital, axial y coronal. 
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las instrucciones para los autores de la revista ARCHI­
VOS DE LA FACULTAD DE MEDICINA se adaptan a las 
«Normas uniformes para los originales enviados a las 
revista s bioméd icas, dictadas por el grupo de Vancouver 
en 1979 y modificadas e 1981 (ver Archivos, volumen 30: 
1-7 , 1990). 

ARCH IVOS DE LA FACULTAD DE MEDICINA consi­
derará para su publicación aque llos trabajos inñeditos 
relacionados directamente con las ciencias biomédicas y 
su investigación. 

La revista consta de las siguientes secciones: 
Originales . Trabajos. preferentemente prospectivos 

de investigación clínica, y otras contribuciones originales 
sobre etio logía, f isiopatologia, anatomía pato lógica, epi­
demiología, diagnóstico y tratamiento. 

La extensión máxima del texto será de doce folios de 
30 lineas, 70 pulsaciones, y se admitirán hasta seis figu­
ras y seis tablas, Es aconsejable que el número de fir­
mantes no sea superior a seis. 

Notas clínicas . Descripción de uno o más casos clíni­
cos de excepcional observación que supongan nua apor­
tación importante al conocimiento del proceso. 

La extensión máxima del texto será de cinco folios de 
30 líneas, 70 pulsaciones, y se admitirán hasta dos figu­
ras y dos tablas. es aconsejable que el número de fi r­
mantes no sea superior a seis. 

Cartas al director. En esta sección se publicarán, a la 
mayor brevedad, objeciones o comentarios relativos 
relativos a artículos publicados recientemen te en la 
revista y observaciones o exper iencias que por sus 
características puedan ser resumidas en un breve texto. 

La extensión máxima del texto será de cinco folios de 
30 líneas. 70 pulsaciones, se admitirán una figura y una 
tabla. Bibliografía de diez citas como máximo. El número 
de fi rmantes no debe exceder de cuatro. 

Otras secciones. La revista incluye otras secciones 
(Editoria les, Diagnóstico y Tratamiento. Revisiones, Con­
ferencias) cuyos trabajos son escritos por encargo de l 
Comité de Redacción. Los autores que espontáneamen­
te deseen colaborar en alguna de estas secciones debe­
rán consultar previamente al d irector de la revista. 

Presentación y estructura de los trabajos . Todos 
los orig inales quedan como propiedad permanente de 
Archivos de la Facu ltad de Medic ina y no podrán ser 
reproducidos en parte o tota lmente sin permiso de la 
revista. No se aceptarán trabajos publicados anterior­
mente o presentados al mismo tiempo en otra revista. 

El mecanografiado de los trabajos se hará en hojas de 
tamaño folio a doble espacio (30 lineas de 70 pulsacio­
nes). Las hojas irán numeradas corelativamente en el 
ángulo superior derecho. 

Cada parte del manuscrito empezará con una nueva 
página en el siguiente orden: 

1 En la primera página del artículo se indicarán, en el 
orden que se cita, los siguientes datos: titulo del articulo, 
títu lo en inglés, nombre y uno o dos apellidos de los auto­
res, nombre completo del centro de trabajo y dirección 
completa del mismo, dirección para la correspondencia, 
agradecimmientos y otras espec ificaciones cuando se 
considere necesario. 

2. En la página 2 se presentará el resumen. Su exten­
sión aproximada será de 100 palabras. Se caracterizará 
por 1) poder ser comprendido sin necesidad de leer par­
cial o totalmente el articulo; 2) estar redactado en térmi­
nos concretos desarrollando los puntos esenciales del 
articulo; 3) su ordenación observará el esquema general 
del articulo en miniatura, y 4) no incluirá material o datos 
no citados en el texto. 

Deba jo del resumen se especificará de tres.a sei pala­
bras clave o lexemas que identifiquen el conten ido del 
trabajo para su inclusión en los repertorios y bases de 
datos biomédicas nacionales e internacionales. Se acom­
pañará un resumen (summary) y las palabras clave en 
inglés (key words). 

3. Texto. Conviene dividir claramente los trabajos en 
apartados, siendo de desear que el esquema general sea 
el siguiente: 

3. 1. Origina les: introducción, material y métodos, 
resultados y discusión. 

3.2. Notas clínicas: introducción, observación clínica y 
discusión. 

a) Introducción. Será lo más breve posible, y su reg la 
básica cons istirá en proporcionar sólo la explicación 
necesaria para que el lector pueda comprender el texto 
que viene a continuación. 

Información para los autores 

b) Material y método. En él se indica el centro donde 
se ha realizado el experimento o investigación, el tiempo 
que ha durado, las características de la serie estudiada, el 
criterio de se lección empleado y las técnicas utilizadas, 
proporc ionando los detal les suficien tes para que una 
experiencia determinada pueda repetirse sobre la base 
de esta información. 

c) Resultados. Relatan, no interpretan. las observacio­
nes efectuadas con el material y método empleados. 
Estos datos pueden publicarse en detalle en el texto o 
bien en forma de tablas y figuras. 

d) Discusión. El autor o autores intentarán ofrecer sus 
propias opiniones sobre el tema . Destacan aquí: 1) el sig­
nificado y la aplicación práctica de los resultados; 2) las 
cons ideraciones sobre una posible inconsistencia de la 
metodología y las razones por las cuales pueden ser váli­
dos los resultados; 3) la re lación con publicaciones simi­
lares y comparación entre las áreas de acuerdo y desa­
cuerdo, y 4) las indicaciones y directrices para futuras 
investigaciones. 

e) Agradecimiento. Cuando se condidere necesario, 
se citará a las personas, centros o entidades que hayan 
colaborado o apoyado la realización del trabajo. 

4. Bibliografía. Se presentará según el orden de apari­
ción en el texto con la correspondiente numerac ión 
correlativa. En el articu lo constará siempre la numeración 
de la cita en número volado, vaya o no acompañado del 
nombre de los autores; cuando se mecionen estos , si se 
trata de un traba jo realizado por dos, se mencionen 
ambos, y si se trata de varios, citará el primero segu ido 
de la expresión t<8t ali> . 

Los nombres de las revistas deben abreviarse de 
acuerdo con el estilo usado en el lndex Medicus; consul­
tar la «List of Journals lndexed» que se incluye todos los 
años en el número de enero de lndex Medicus. 

En lo posible se evitará el uso de frases imprecisas 
como cita s bibliográficas; no pueden emplearse como 
tales «observaciones no publicadas>• ni «comunicación 
personal», pero si pueden citarse entre paréntesis den­
tro del texto. Los originales aceptados, pero aún no publi­
cados, se incluyen en las citas bibliográficas como «en 
prensa» (entre paréntesis). 

Las citas bibliográficas deben comprobarse por com­
paración con los docume ntos originales, indicando la 
pág ina inicial y final de la cita. Los autores serán rspon­
sab les de la exactitud de todas y cada una de las ci tas 
bibliográficas. 

Revistas 
1) Artículo de revist ord inario. Relacionar todos los 

autores si son seis o menos; si son siete o más, re lacio­
nar sólo los tres primeros y añadir «et al». 

2) Autor colectivo. National Diabetes Data Group . 
Classifi cat ion and diagnosis of diabetes mellitus and 
other categories of glucose intolerance. Diabetes 1979; 
28: 1039-1057. 

3) Autor no indicado . Anónimo. The viral aethilogy of 
rheumatoid arthritis . Lancet 1984; 1: 772-774. 

4) Suplemento de una revista . Mastri AR. Neurop­
haty of d iabetic neurogenic bladder. Ann lnterm Med 
1980; 92 (2 Pt 2) 316-318. 

Frumin AM, Nu ssbaum J, Esposito M. Functional 
asplenia: demostration of splenic activity by bone 
marrow sean. Resumen. Blood 1979; 54 (supl. 1): 24a. 
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número . SeamanWB. The case of the pancreatic pseu­
docyst. Pract 1981; 16 (sep): 24-25. 

Libros y monografías 
6) Autor /es personal /es. Eisen HN . lnmunology: an 

introduction to molecular and ce llular principies of the 
inmune response. 5' ed. New York: Harper and Row, 
1974; 406. 

7) El editor, recopilador o moderador figura como 
autor . Dausset J, Colombani J. eds . Histocompatibility 
testing 1972. Copenhagen: Munksgaard, 1973; 12-18. 

8) Capítulo en un libro. Pérez-López FR, Tierz JA, of 
human prolactin, ACTH, aldosterone, TSH, placenta ! lac­
togen, chro rionic gonadotropin ans estriol during preg­
nancy. En : Endroczi E, Angelucci L, Scapagnini U, de 
Wied U, eds . Neuropeptides, neurotransmitters and 
regulation of endocrine processes. Budapest: Akadémiai 
Kiadó. 1982; 459-466. 

91 Artículo publicado en un libro de actas. Dupont 
B. Bon e marrow transplantation in severe combined 
inmunodeficiency with and unrelated MLC compatible 
donar . En: Wh ite HJ, Smith R, eds . Proceedings of the 

lnternationa l Society for Experim ental Haematology. 
Housten: lnternational Society for Experimental Haema­
tology, 1974; 44-46. 

10) Monografía en un a se ri e. Hunninghake GW, 
Gadek JE, Szapiel SV, et. al. The human alveolar macrop­
hage. En: Har ri s CC, ed. Cultured human ce lls and tis­
sues in biomedical research. New York: Acemic Press, 
1980; 54-56 (Stoner GD, et Methods and perspectives in 
cell biology; vol. 1). 

11 ) Publicación de un organismo público. Ranofsky 
AL, Surgical operations in short-stay hospitals: United 
States-1975, Hyattsville, Maryland: National Center for 
Hea lth Statistics , 1978; DHEW publication n• (PHS) 78-
1785. (Vital and health statistics; series 13; n• 34). 

12) Tesis o disertación . Casa lo Mantecón C. Quimio­
terapia basada en cisplatino, asociada a dosis altas de 
acetato de medroxiprogesterona en el tratamiento de 
tumores ováricos o otras neoplasias genitales de mal 
pronóstico. Zaragoza. Facultad de Medicina de Zaragoza, 
1987. Tesis doctora l. 

Otros artículos 
13) Artículo de un diario. Oliva MP. Una lesión cere­

bral llamada Parkinson. El País. 19 diciembre 1987, 34 
(Col. 1). 

14) Artículo de un semanario. Barrón A. La senolo­
gía en una ciencia muy nueva. cambio 16, 1988, agosto 
29: 11 -13. 

5. las fotografías se seleccionarán cuidadosamen pro­
curando que sean de buena calidad y omitiendo las que 
no contribyan a una mejor comprensión del texto. El 
tamaño será de 13 x 18 centímetros. Es muy importante 
que las copias fotográficas sean de calidad inmejorable, 
para poder obtener así buenas reproducciones; se pre­
sentarán de manera que los cuerpos opacos (huesos, 
substancias de contraste, etc.) aparezcan en blanco. la 
revista aconseja un máximo de seis fotografías, salvo 
excepciones, muy justificadas; se admiten ilustraciones 
en color, previo acuerdo económico, caso en el que se 
recomienda el envío de diapositivas. 

Las fotografías irán numeradas al dorso mediante una 
etiqueta adhesiva. indicando, además, el nombre del pri­
mer autor, con una flecha que seña lará la parte superior; 
debe procurarse no escribir al dorso, ya que se producen 
surcos en la fotografía. Las ilustraciones se presentarán 
por separado, dentro de un sobre; los pies de las mismas 
deben ir mecanografiados en hoja aparte. 

6. Las gráficas (hasta un máximo de seis) se dibujarán 
con tinta china negra, cuidando que e l formato de las 
mismas sea de 13 x 18 centímetros o un múltiplo. Se 
tendrán en cuenta las mismas normas del apartado 5 
para las fotografías. Las fotograf ía s y gráficas irán nume­
radas de manera correlativa y conjunta, como figuras. 

7. Las tabla s se presentarán en hojas aparte, que 
incluirán: a) numeración de la tabla con números arábi­
gos; b) enunciado (título correspondiente), y c) una sóla 
tabla por hoja. Se procurará que sean claras y sin rectifi­
caciones; las siglas y abreviaturas se acompañarán siem­
pre de una nota explicativa al pie. Si una tabla ocupa más 
de un folio se repetirán los encabezamientos en la hoja 
siguiente. La revista admitirá ta blas que ocupen hasta un 
máximo de una página impresa de la misma. 

8. El autor recibirá, cuando el artículo se halle en pren­
sa, unas pruebas impresas para su corrección, que pro­
curará devolver al secretario general dentro de las 48 
horas siguientes a la recepción. 

9. El comité de redacción acusará de los trabajos 
enviados a la revista e informará acerca de su acepta­
ción. 

1 O. El comité de redacción se reserva el derecho de 
rechazar los originales que no juzgue apropiados, así 
como de proponer modificaciones de los mismos cuan­
do lo considere necesario. 

El primer firmante o, en su defecto, la persona que 
someta el trabajo al comité de redacción, recibi rá las 
observaciones, correcciones y, en su caso, el motivo de 
rechazo de su publicación. 

Los trabajos se remitirán por triplicado al director de la 
revista ARCH IVOS DE LA FACU LTAD DE MEDIC INA, 
Facultad de Medicina de Zaragoza (calle Domingo Mira l, 
sin número, de Zaragoza), acompañados de una carta de 
presentación en la que se solicite el examen de los mis­
mos para su publicación en alguna de las secciones de la 
revista . Haciendo mención expresa de todos los autores 
de que el trabajo no ha sido enviado, aceptado o ed itado, 
tota l o parcia lmente, en otra publ icación. 
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ORIGINALES 

Estudio diagnóstico de trombofilia en pacientes 
jóvenes con ictus 

Diagnosis of thrombophilia in young people with ictus 

Marta Sánchez Marteles' , Sonia Santos Lasaosa' , José Luis Morales Rull ' , Alvaro Flamarique 
Pascual' , Beatriz Sierra Bergua' . 

1. Servicio de Medicina Interna, Hospital Clínico Universitario "Lozano Blesa ", Zaragoza, España 
2. Servicio de Neurología, Hospital Clínico Universitario "Lozano Blesa ", Zaragoza, España 

RESUMEN 
La mayoría de los ictus aparecen en personas de más de 50 años y asociados a factores de riesgo cardiovascular. Sin embar­

go, los ocurridos en pacientes jóvenes, no siempre se justif ican con la arterioesclerosis, por lo que se buscan otras etio logías 

como las trombofilias. Los objetivos del estudio fueron1 .-Conocer la prevalencia de trombofi lias y/o estados de hipercoagulabi li­

dad en pacientes jóvenes ingresados por ictus en un hospital de tercer nivel. 2.-Conocer con qué frecuencia se rea lizan estudios 

de trombofil ia en dichos pacientes. 3.-Cuáles son las características de este tipo de pacientes. Para ello se realizó un estudio des­

criptivo y retrospectivo, revisando las historias clínicas de todos los pacientes ingresados en el Hospital Clínico Universitario 

" Lozano Blesa" (Zaragoza) du rante el año 2004 con diagnóstico de ictus en paciente joven. Se reg istraron características, ante­

cedentes de interés y estudios de trombofilia/s rea lizados. 

Se revisaron 64 pacientes, 32 de ellos fueron isquémicos. En 16 se solicitó algún t ipo de estudio de trombofi lia. En el estudio 

de t rombofi lia plasmática la alteración más frecuente fue el déficit de Antitrombina 11 1, seguido de resistencia al factor V de Lei­

den . En el estudio de trombofi lia genéticas la mutación de la Metiltetrahifrofolatorreductasa (MTHF R) , todos heterocigotos, fue 

el hallazgo más frecuente. Los parámetros estudiados en inmunología fueron variables e inconstantes. 

Conclusiones: 1.-Los estudios de trombofilias se solicitaron en menor número de lo que sería recomendable 2.-Las peticiones 

de estudio no son uniformes para los distintos tipos de trombofilias, siendo los estudios plasmáticos los más solicitados. 

PALABRAS CLAVE: 
Déficit de antitrombina 111. Déficit de proteína C. Déficit de proteína S. Hiperhomocisteinemia. lctus en paciente joven. Muta­

ción del gen de la protrombina. Resistencia a la proteína C activada. Síndrome antifosfolípidico. Trombofilia. 

ABSTRACT 
Most ictus appear in people over 50 and are associated with cardiovascular risk factors. Nevertheless, those that occur in young 

patients are not always caused by arteriosclerosis, so other etiologies such as thromboph il ias are sought. The objectives of this 

study were: 1.-To find out the prevalence of thrombophilias and/or states of hypercoagulation in young patients admitted for ictus 

in a tertiary hospita l. 2.-To find out the frequency with which thrombophi lia studies are carried out in such patients . 3.-To find out 

the characteristics of these patients. To do so, a descriptive and retrospective study was carried out, reviewing the clinical histo­

ries of ali the patients admitted to the Hospital Clínico Universitario "Lozano Blesa" (Zaragoza) during the year 2004 with diagno­

ses of ictus in young patients. The characteristics, interesting antecedents and thrombophilia studies carried out were recorded . 

64 patients were reviewed, 32 of them showed ischemia . In 16, sorne type of thrombophilia study was requested. In the study 

of plasmatic thrombophilia, the most common alteration was antithrombin 111 deficiency, followed by resistance to V Leyden fac­

tor . In the study of genetic thrombophilias, the mutation of Metiltetrahifrofolato reductase (MTHFR), in ali cases heterozygotic, 

was the most frequent finding. The parameters studied in immunology were variable. 

Conclusions: 1.- Thromboph il ia studies are requested less frequently than wou ld be recommendable 2.-The requests for stu­

dies are not uniform for the different types of trombofi lias, plasmatic studies being the most requested . 

KEYWORDS: 
Antithrombin 111 deficiency, S protein deficiency, C protein defic iency, hyperhomocysteinemia, lctus in young people, proth­

romb in gen mutat ion, resistance to C protein, antiphospholipid ant ibody syndrome, thrombophilia. 
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INTRODUCCIÓN 
El lctus es la segunda o tercera causa 

de mortalidad en los países desarrolla­
dos y la causa más importante de mor­
bilidad y discapacidad a la rgo plazo de 
Europa, con el alto coste económico 
que ello conlleva. 

La mayor parte de ellos aparecen en 
personas mayores de 50 años y asocia­
dos a los clásicos factores de riesgo car­
diovascular y arteriosclerosis (hiperten­
sión arterial, diabetes Me l litus, 
tabaquismo, etc.). Sin embargo, en el 
subgrupo de ictus en paciente joven 
(menor o igual a 50 años) 1, 2, estos fac­
tores no siempre justifican el evento, 
por lo que se buscan otras etiologías, 
con el objetivo de evitar o disminuir las 
recurrencias. Entre los estudios hoy día 
recomendados en los principales proto­
colos de Neurología, está la revisión de 
los estados de hipercoagulabilidad y 
trombofilias 1, 3, 4, 5. 

Los objetivos del estudio fueron: 1.­
Conocer con qué frecuencia se realiza 
estudio diagnóstico de trombofilia en 
pacientes jóvenes ingresados por ictus 
en un hospital de tercer nivel (HCU 
"Lozano Blesa ", Zaragoza). 2.- Conocer 
la prevalencia de trombofilias y/o esta­
dos de hipercoagulabilidad en dichos 
pacientes. 3.- Cuáles son las caracterís­
ticas de este tipo de pacientes 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio descriptivo y 
retrospectivo de todos los pacientes 
ingresados en el año 2004 con diagnós­
tico de ictus de edades inferiores o igua­
les a los 50 años en un hospital de tercer 
nivel (HCU "Lozano Blesa", Zaragoza, 
España) . De ellos, 2 pacientes, un hom­
bre y una mujer, fueron excluidos de 
nuestro estudio por falta de información 
y problemas en la consecución de la his­
toria clínica. ¡ 

Para ello se procedía a la revisión sis­
temática de su historia clínica, recogien­
do características personales, antece­
dentes de interés, así como esta~os de 
hipercoagulabilidad y estudios de trom­
bofilia/s realizados, si es que éstos se 
habían llevado a cabo. Se utilizó un for­
mulario de recogida de datos diseñado 
específicamente par el estudio (Tabla 1 ). 

Tras dicha revisión se procedió al 
archivo y análisis estadístico descriptivo 
de los datos, para lo cual se utilizó el pro­
grama Excel de Microsoft Office. 
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RESULTADOS 
En el año 2004 fueron ingresados por 

ictus en el HCU "Lozano Blesa" 64 
pac ientes de edad menor o igual a los 
50 años. 

El 76 % de ellos fueron hombres. La 
edad media del total fue de 41 ,2 años 
(desviación estándar de 9, 1 ). Los 
pacientes con ictus isquémico tuvieron 
una edad media de 40,9 años (desvia­
ción estándar de 9,7). La frecuencia de 
los eventos aumentaba con la edad, 
especialmente en el sexo masculino 
(Figura 1 ). 

En la Figura 2 se pueden observar los 
antecedentes personales observados. 

De los eventos revisados, 32 fueron 
de tipo isquémico y 30 de tipo hemorrá­
gico, de los que uno se debió a trauma­
tismo craneoencefálico en el contexto 
de un accidente de tráfico. 

En ningún paciente con ictus de tipo 
hemorrágico se estudió la presencia de 
trombofilias. Todos los estudios se soli­
citaron en pacientes con ictus de tipo 
isquémico. 

En 16 pacientes se solicitó algún tipo 
de estudio de trombofilia, pero no en 
todos se solicitaron estudio de trombofi­
lia plasmática, genética e inmunología. 
La Figura 3 muestra el número de 
pacientes a los que se les pidió estudio 
completo o estudio parcial de uno, dos o 
los tres tipos mencionados con anterio­
ridad. 

En todos los pacientes se soiicitó 
estudio de trombofilia plasmática, en 8 
(25 %) de trombofilia genética y a 13 de 
ellos (40 %) se les estudió algún pará­
metro inmunológico relacionado con 
trombos is de repetición. 

En las trombofilias de tipo plasmático 
la más frecuentemente hallada (3 
pacientes) fu e el déficit de Antitrombina 
111 (AT 111), seguido de la resistencia al 
factor V de Leiden que se halló en 2 
pacientes; en un paciente se encontró 
resistencia a las proteínas C y S, 1 
paciente presentó anticuerpos antifos­
fo l íp ido positivos y no se hallaron 
pacientes con anticoagulante lúpico 
positivos. 

En los estudios genéticos el ha llazgo 
más frecuente fue el de la mutación de 
1 a M eti I-tetra h id rof ol atorred uctasa 
(MTHFR), en 5 pacientes, todos hetero­
cigotos, y algunos coexistían con otros 
defectos genéticos como el polimorfis­
mo del gen de la protrombina, que fue 

positivo en 1 paciente. Tamb ién se halló 
un paciente con pol imorfismo para el 
factor V Leiden . 

Los parámetros estudiados en inmu­
nología fueron variables e inconstantes 
en cuanto a la frecuencia de petición de 
los mismos. Se encontraron alteracio­
nes en 11 del total 32 pacientes (34,4 % 
del total, 73 % de los estudiados), pero 
éstas fueron muy variables y dispersas; 
así 4 pacientes tenían inmunocompl ejos 
circulantes a títu los elevados, 3 pac ien­
tes presentaban alteraciones del com­
plemento, en 2 pacientes se halló 
aumento de las crioglobulinas, en otros 
2 de la proteína C reactiva y sólo un 
paciente presentó positividad al factor 
reumatoide . 

En conjunto 26 de las 41 solici­
tudes realizadas resultaron patológicas, 
lo que representaba un 44% de los 
estudios plasmáticos, un 87,5% de los 
genéticos y un 92,3% de los inmunoló­
gicos. 

La distribución de las distintas trom­
bofilias diagnosticadas se presenta en la 
Tabla 2. 

Diez pacientes murieron (16, 12%) , de 
los cuales dos tenían diagnosticada una 
neoplasia activa. En ninguno de ellos se 
solicitó estudio de trombofilia. 

DISCUSIÓN 
Las trombofilias juegan un papel 

importante en la génesis de las trombo­
sis venosas o arteriales y, en conse­
cuencia, de la patología que deriva de 
las mismas (coronaria, neurológica, vas­
cular periférica, etc.). Se diferencia 
entre primarias, que son aquellas que se 
dan en sujetos predispuestos genética­
mente, por un defecto cuantitativo o 
cualitativo de una proteína o factor pro­
trombótico y en los cuales habría un 
riesgo "basal" aumentado de trombo­
sis; y las secundarias, que son estados 
de hipercoagulabilidad causados o favo­
recidos por otra entidad, tales como el 
embarazo, las inmovilizaciones prolon­
gadas, las neoplasias, la cirugía ortopé­
dica (en especial la de rodilla), etc. En 
ocasiones ambos fenómenos coexisten 
aumentando de forma muy considera­
ble el riesgo de trombosis . 

La mayor parte de estos fenómenos 
se asocian a un aumento de las trombo­
sis venosas 1. Y aunque existe contro­
versia acerca de la frecuencia y la fuerza 
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de asociación también se han asociado 
a trombosis arteriales. 

Clínicamente, las man ifestac iones 
relac ionadas más estud iadas son la 
trombosis venosa prof unda (TVP), las 
coronariopatías y los lctus. 

Las trombofi lias más conocidas son la 
resistencia a la proteína C Reactiva o 
factor V de Leiden, el déficit de anti­
trombina 111, los déficits de proteínas C y 
S, la mutación del gen de la protrombi­
na, la hiperhomocisteinemia, el Síndro­
me Ant ifosfolíp idico, y otras alteracio­
nes como las disfibrinogenemias o las 
alteraciones de la lipoproteína a. 

Se han realizado diversos estudios 
acerca de la prevalencia de las trombofi­
lias en la población 1, 5, 6, 7, 8 y de su 
relación con eventos trombóticos arte­
riales y venosos, pero son escasos los 
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15 a 20 

estud ios realizados con muestras 
amplias, lo que dificulta la obtención de 
datos significativos. Parece claro que la 
prevalencia es baja, pero la bibl iografía 
no acaba de coincidir y según citan, 
podría oscilar en torno a un 5-1 O % en 
población seleccionada, según las pato­
logías 9. 

En lo que sí parecen estar de acuerdo 
los textos, con los estudios realizados 3, 
4, 1 O, 11, 12, 13, 14, es en recomendar 
la invest igación sistemática de estas 
patologías en pacientes jóvenes (meno­
res de 50 años), con trombosis de repe­
tición, antecedentes familiares, localiza­
ciones inusuales de las trombosis, y/o 
baja probabi lidad de arteriosclerosis. Lo 
que haría por tanto, a nuestra muestra 
susceptible de ser estudiada 14, 15, 16. 

Así mismo, en todos los pacientes 
con hallazgos (independientemente del 

21 a 25 26 a 30 

Figura l. 

31 a 35 

EDAD (años) 

36 a 40 41 a45 

t ipo de trombof ili a) se recomienda la 
confirmación fuera de la fase aguda de 
la enfermedad, pues to que en dic ha 
fase puede haber falsos positivos, en 
especial en el déficit de proteína C y S. 

Con respecto a los resultados del pre­
sente trabajo, son varios los aspectos 
de interés que deben ser analizados. 

En primer lugar, en relación con las 
características de los pacientes, resulta­
ron llamativos sus antecedentes persona­
les. Casi la mitad eran fumadores y una 
cuarta parte dislipémicos, lo que podría 
incrementar de forma importante el ries­
go de ateromatosis, y esto daría lugar al 
planteamiento de dos cuestiones distin­
tas; la primera, ¿hasta qué punto los 
eventos estudiados se han producido 
puramente por ateromatosis?, y la segun­
da, que a priori podría parecer más razo­
nable, ¿ está la ateromatosis ya presente 
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en mayor medida de lo deseable para su 
edad en este tipo de pacientes con trom­
bof i l ias, siendo así un factor de riesgo 
añadido para la t rombosis 7. Ambas cues­
tiones plantean la necesidad de estudios 
más amplios y detallados para poder ser 
respondidas. 

En segundo lugar, las neoplasias son 
desde hace tiempo reconocidas como 
causa de hipercoagulabilidad adquirida 5, 
17, 18, 19, 20 y nuestro estudio confirma 
los datos existentes en la bibliografía. 
Tres de los pacientes estudiados tenían 
una neoplasia activa entre sus antece­
dentes, 2 de los cuales fallecieron. 

Y sin embargo, sin lugar a dudas, no 
son los datos generales los que más lla­
man la atención del trabajo, sino es la 
proporción de pacientes que fueron 
estudiados; 16 pacientes (50% de los 
ictus isquémicos), proporción probable­
mente por debajo de lo deseado tanto 
para las trombofilias plasmáticas, como 
para las genéticas o las determinacio­
nes inmunológicas respectivamente. 
Bien es cierto, que una parte de los 
pacientes ingresaron en estado crítico o 
con cuadros cuya rápida evolución hacía 
el exitus dificultó o hizo poco pertinente 
su solicitud, pero pese a todo, esto no 
parece suficiente para justificar los 
bajos porcentajes de solicitud de estu­
dio de trombofilia. Además, existía falta 
de uniformidad en la investigación de 
los distintos tipos, o lo que es lo mismo, 
ni siquiera esos 16 pacientes tuvieron 
un estudio completo. 

Las determ inaciones plasmáticas fue­
ron las más solicitadas, a pesar de que, 
en ocasiones, la anticoagulación con 
heparina intravenosa durante la hospita­
lización no permite realizar una determi­
nación técnicamente correcta ni con uti-
1 i dad clínica posterior. Los estudios 
genéticos no están disponibles en nues­
tro centro, por;lo que se hace necesaria 
la remisión a otro, disminuyendo proba­
blemente así la accesibilidad de este 
test. Y mención aparte requieren los 
parámetros inmunológicos. 

En congruencia con publicaciones 
existentes1, aunque los estudios inmu­
nológicos se pid ieron en gran cantidad, 
se solicitaron, en general, de forma 
poco sistematizada, resultando en 
muchas ocasiones de escasa utilidad. 

Así pues, y como consecuencia de lo 
mencionado hasta el momento, parece 
razonable pensar que es necesaria una 
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mayor sistematización en las so li citudes 
de estudio de trombof ilias. 

Otro aspecto interesante para analizar 
es la rentabi lidad de las pruebas realiza­
das. Aparentemente el estudio inmuno­
lógico es el más rentable (92,3 % con 
resultados patológicos), hecho que no 
se constata en la práctica clín ica, en 
parte por la escasa sistematización que 
comentábamos en líneas anteriores; y 
en parte, probablemente, porque se 
trata de enfermedades cuyo diagnóstico 
requiere de varios criterios clínicos y 
analíticos, y por tanto, una determina­
ción patológica no es tan resolutiva 
como en las determinaciones genéticas 
y/o plasmáticas. 

Y por último, las publicaciones exis­
tentes establecen el polimorfismo para 
el factor V de Leiden 4, 5, 6 , como la 
trombofilia más frecuente en la pobla­
ción , seguido de las mutaciones del gen 
de la protrombina. En nuestro estud io no 
se comprobaron estas frecuencias de 
aparición. La alteración más frecuente 
fue la mutación heterocigota para la 
MTHFR, seguido del déficit de Antitrom­
bina 111. El polimorfismo para el factor V 
de Leiden presentó la misma frecuencia 
de aparición que la mutación del gen de 
la protrombina. ¿ Es quizá nuestra pobla­
ción diferente? Para contestar y confir­
mar todo ello se rían necesarios más 
estudios, con mayor muestra, preferible­
mente de tipo prospectivo y durante un 
periodo de tiempo más amplio. 
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- ESTUDIO DIAGNOSTICO DE TROMBOF ILIA EN PACI ENTES JOVENES CON ICTUS 

TABLA 1: CUESTIONARIO DE RECOGIDA DE DATOS. 

AP: ANTECEDENTES PERSONALES; ANA: ANTICUERPOS ANTINUCLEARES; ENA: ANTICUERPOS 

EXTRAIBLES DE NUCLEO; ANTI-DNA: ANTICUERPOS ANTI -DNA 

NOMBRE 

EDAD: 
SEXO: 
AP SIGNIFICATIVOS 

Diabetes mellitus 

Hiperlipidemia 

Hipertensión Arterial 

Obesidad 

OTROS FACTORES DE RIESGO 

Fumador/a 

Consumo de drogas 
Anticonceptivos/terapia hormonal sustitutiva 

Tumores 

ESTUDIO DE TROMBOFILIA PLASMÁTICA 

Anticuerpos antifosfolípido 
Proteína C y S 

Antitrombina 111 

Resistencia a la proteína C activada 

ESTUDIO INMUNOLÓGICO 

Crioglobulinas 

Proteína C reactiva 

lnmunocomplejos circulantes 

Complemento 

Factor reumatoide y factor LE 

ANA, ENA, anti-DNA 

ESTUDIO DE TROMBOFILIA GENÉTICA 

Polimorfismo del factor V Leiden 

Polimorfismo de la protrombina 

Otras. Especificar 

SI NO 

SI NO 

SI NO 

SI NO 

SI NO 

SI NO 
SI NO 

SI NO 

TABLA 2: DISTRIBUCION DE LAS TROMBOFILIAS DIAGNOSTICADAS 
MTHFR: METIL-TETRAHIOROFOLATORREOUCTASA 

TIPO DE TROMBOFILIA DIAGNOSTICADA FRECUENCIA(%) 

Déficit de Antitrombina 111 11.5 

Polimorfismo del gen de la protrombina 3.8 

Déficit de proteína C y S 3.8 

Resistencia a la proteína C activada 7.7 

Polimorfismo del factor V leiden 3.8 

Mutación del gen MTHFR 19.2 

Anticuerpos antifosfolípido 3.8 

Crioglobulinas 7.7 

lnmunocomlejos circulantes 15.2 

Factor reumatoide y LE 3.8 

Alteración de la proteína C reactiva 7.7 

Alteraciones del complemento 11.5 
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Calentamiento de la atmósfera, cambio climático y 
repercusiones en la salud 
Warming of the atmosphere, climate change and repercussions in the health 
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Escuela Universitaria de Ciencias de la Salud. Universidad de Zaragoza. 
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RESUMEN 
Los autores analizan la importancia del calentamiento global de la atmósfera y de 

sus consecuencias, especialmente el incremento de la temperatura de los océanos, 
fusión de los glaciares y casquetes polares, aparición de olas de calor y gran variabi­
lidad climática. Estos factores influyen en el ciclo de ciertos vectores y facilitan la 
contaminación del agua. Como consecuencia, pueden aparecer diversas enferme­
dades, entre las que destacan el paludismo y el dengue, entre otras producidas por 
parásitos, bacterias y virus, ante las cuales son, especialmente susceptibles, los 
niños y los ancianos. La reducción de emisiones de gases de efecto invernadero, 
producidas por consumo de combustibles fósiles, es la medida más eficaz para 
lograr un medio ambiente sostenible. 
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SUMMARY 
The authors analyse the importance of the atmospheric global warming and its 

consequences, especially the increase of the temperature of the oceans, the appea­
rance ef heat waves and high climatic variability. These factors have an influence on 
the cycle of sorne kind of vectors and facilitate the contamination of the water. This 
may have very grave consequences for us; it can appear several diseases, where we 
can emphasize malaria and dengue fever, between other diseases caused because 
of parasites, bacteria and viruses, given the seriousness of the situation, children and 
old men have an high risk and probability to have these kind of diseases. The reduc­
tion in the emission of toxic gases for the environment caused by fossil combusti­
bles is the best solution to get a sustainable environment. 
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Uno de los problemas que más preo­
cupa a los científicos en la actualidad es 
el calentamiento de la atmósfera, debi­
do a la repercusión que tiene en los pro­

cesos biológicos de nuestro planeta. El 
fenómeno, todavía no bien conocido ni 
analizado, comenzó hace muchos años, 
pero es en la actualidad cuando se está 
llegando a límites preocupantes por la 
velocidad que está tomando el aumen­
to de la temperatura, especialmente 
por la modificación del ciclo del agua y 
su repercusión en la salud humana. 

Hay que tener en cuenta que en el 
hemisferio norte, 1 O de los 12 años más 
calurosos del siglo XX, tuvieron lugar 
entre los años 1988 y 2000 y probable­
mente el año 2003 fue el más caluroso 
de la historia desde que se hacen regis­
tros de temperatura, con 0,45ºC por enci­
ma de la media. El Panel lnterguberna­
mental sobre el Cambio Climático ha 
calculado un calentamiento de 1,0 a 
3,5ºC para el año 2100, especialmente en 
el hemisferio norte (1 ). 

Nuestro país es especialmente recep­
tivo por sus condiciones geográficas, 
edafológicas y climatológicas, para que 
surjan brotes de enfermedades infeccio­
sas inexistentes en nuestro medio, pro­
ducidas por parásitos, bacterias y virus, 
fundamentalmente. 



IMPORTANCIA 
A grandes rasgos, las consecuencias 

que produce el fenómeno son muy 
variadas, destacando, entre otras, la 
subida de la temperatura de los océa­
nos, fusión de los glaciares y hielos de 
los polos, con ascenso consiguiente del 
nivel del mar e inundaciones de zonas 
bajas de las costas. Se estima que en el 
futuro las aguas cubrirán ciudades como 
Venecia y diversas islas del Pacífico. 
Recientemente un modelo teórico infor­
mático ha mostrado que el casquete 
polar ártico puede derretirse con el 
aumento de la temperatura; si el incre­
mento llegara a 8º C el nivel del mar se 
elevaría 7 metros (2). 

También se producen, con frecuen­
cia , condiciones meteorológicas incier­
tas y temporales más intensos. Incluso 
algunos estudios científicos han afirma­
do que el propio calentamiento del pla­
neta podría sumir a Europa y Norteamé­
rica a una congelación, como 
consecuencia del enfriamiento de las 
corrientes marinas del Océano Atlánti­
co, a causa del deshielo ártico. 

En este momento se están elaboran­
do modelos matemáticos que informan 
acerca del incremento de la aparición y 
distribución de problemas relacionados 
con la salud. Por un lado, porque se pro­
ducen olas de calor de mayor frecuencia 
e intensidad y por el lo se favorece la for­
mación de nieblas ácidas y dispersión 
de alergenos, con grave repercusión en 
el aparato respiratorio. Por otra parte, el 
aumento de la frecuencia e intensidad 
de las inundaciones y sequías, provocan 
cambios rápidos de temperatura. Estos 
fenómenos se han puesto en evidencia 
desde hace más de cien años (3). 

La alternancia de crisis de sequía, con 
inundaciones y olas de calor, favorece la 
aparición, reintroducción y propagación 
de numerosas enfermedades infeccio­
sas, como ha ocurrido, recientemente, 
en Madagascar y Mozambique, en 
donde aparecieron epidemias de cólera 
y malaria. Pero no sólo existe riesgo en 
zonas pobres y países en vías de desa­
rrollo, sino que pueden aparecer enfer­
medades en países desarrollados, como 
por ejemplo, el ataque súbito del virus 
del Nilo Occidenta l en Norteamérica , 
que provocó la muerte de 7 personas en 
Nueva York, en 1999 (4) Tabla 1. 

Según la OMS, el calentamiento glo­
bal causó la muerte a 150.000 personas 
en 2000 y a más de 20.000 durante la 
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ola de ca lor que invadió Europa en 2003. 
En el mismo informe se expon e que la 
variación del clima es responsable del 
2,4% de los casos de diarrea en todo el 
mundo y del 2,0% del total de los episo­
dios de malaria. 

El problema se acentúa en la actuali­
dad debido a la pro liferación de viajes 
internacionales. Cua lqu ier prob lema 
infeccioso puede propagarse ráp ida­
mente a cualquier parte del mundo, si el 
agente patógeno encuentra un medio 
apropiado. El problema nos puede afec­
tar directamente si se tiene en cuenta 
que más de un millón de españoles viaja 
cada año a países tropicales. 

Otro problema derivado de l calenta­
miento de la atmósfera es el daño pro­
ducido a los cu ltivos, ya que los hace 
más vu lnerables a las infecciones y a las 
plagas de insectos y malas hierbas, por 
lo que se reduce la disponibilidad de los 
mismos y se incrementa el ri esgo de 
desnutrición en las poblaciones afecta­
das. El desplazamiento de grandes 
masas de población en busca de subsis­
tencia y alimentos predispone también 
a la aparición de tuberculosis y otras 
enfermedades relacionadas con el haci­
namiento. Tabla 2. 

No todas las consecuenc ias del 
aumento de la temperatura son negati­
vas. Las altas temperaturas en regiones 
cálidas podJían diezmar las poblaciones 
de caracoles, que intervienen en la 
transmisión de enfermedades, como la 
esquistosomiasis. Los vientos más cá li­
dos de las regiones frías reducirían algu­
nas cardiopatías y algunas enfermeda­
des respiratorias, como la gripe y el 
catarro común. 

CAUSAS DEL CALENTAMIENTO 
ATMOSFÉRICO 

Entre las causas que explican el calen­
tamiento global de la atmósfera se cita 
al lla_mado efecto invernadero, un fenó­
meno natural producido por la acumula­
ción de gases en la atmósfera. Estos 
gases retienen parte de la energía que 
se recibe del sol, manteniendo la tem­
peratura dentro de límites adecuados 
para el desarrollo de la vida. 

Gran parte de l efecto inve rnadero 
esta producido por vapor de agua y en 
menor cantidad por dióxido de carbono 
(CO2), clorofluorocarburos (CFC), meta­
no (CH4), óxido de nitrógeno (N02), dió­
xido de azufre (SO2) y ozono (03) . Este 
conjunto de elem entos hace que la 

energía que llega a la t ierra sea devuelta 
más lentamente, manteniendo una tem­
pera t ura adecuada; la temperatura 
media en la superficie terrestre es de 
14ºC, aunque con fuertes diferencias 
según regiones y estaciones del año . 
No obstante, la actividad económica 
desarrollada durante el sig lo XX, está 
produc iendo una capa de gases más 
densa, que atrapa las radiaciones de 
onda larga , intensificando el efecto 
invernadero (5) . 

Se han señalado varias incidencias 
importantes en el incremento de gases 
en la atmósfera: la eliminación por el 
fuego de grandes masas forestales, el 
empleo de combustibles fósiles en 
automóvi les y fábricas, entre los que 
están el petróleo y derivados, el carbón 
(hollín) y gas natural, sin olvidar el pro­
ducido, aunque en menor cantidad, por 
las explotaciones ganaderas y empleo 
de aerosoles. Tabla 3. 

EFECTO DEL CALOR EN LOS 
VECTORES 

Los mosquitos transmiten al hombre 
y a los an imales diversas enfermedades 
al inocular el agente patógeno, que pre­
viamente han ingerido al chupar sangre 
de un animal o persona infectada. 

Estos insectos, en cuyo interior se 
reproducen los patógenos, son muy 
sensibles a las condiciones meteoroló­
gicas. De hecho, las bajas temperaturas 
son firmes aliados de los humanos ya 
que destruyen gran cantidad de mosqui­
tos y otros son recluidos en zonas en 
donde se mantiene una temperatura 
templada. Las heladas invernales des­
truyen huevos, larvas y adultos, dismi­
nuyendo significativamente la cantidad 
de vectores. 

El mosquito Anopheles que transmite 
el Plasmodium sólo causa brotes pro­
longados de malaria si la temperatura 
excede de 15° C. Algo parecido sucede 
con el mosquito Aedes aegypti, respon­
sable de la fiebre amari lla y del dengue, 
que transmite el virus casi exclusiva­
mente en ambientes cuya temperatura 
excede de 1 Oº C. También las altas tem­
peraturas pu eden destruir los mosqui­
tos, pero se mu ltip lican mejor y son más 
agresivos cuanto más cal iente es el aire. 

Por otra parte, se ha comprobado que 
las temperaturas elevadas facilit an la 
reproducción y se adelanta la madura­
ción de los patógenos hospedados en el 
interior del mosquito. Así, a 20º C el P. 
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falcipharum tarda 26 días en desarrollar­
se plenamente, pero a 25º C, sólo tarda 
13 días. Por ello, si el ca lentamiento 
afecta a zonas extensas, los mosquitos 
podrían co lonizar zonas ante riormente 
exentas de la enfermedad. 

Además de la tempe ratura existen 
otros factores que favorecen el aumen­
to de enfermedades propagadas por 
mosquitos, como son la intensificación 
de las inundaciones y las sequías, cau­
sadas por el ca lentamiento global. Los 
torrentes se pueden convertir en char­
cas estancadas y éstas pueden conver­
tirse, a su vez, en incubadoras de hue­
vos de mosquitos (6). 

ENFERMEDADES TRANSMITIDAS 
POR MOSQUITOS 

Posiblemente la malaria y el dengue 
son las enfermedades más importantes 
que pueden progresar por el ascenso 
general de la temperatura . A lo largo del 
siglo XIX, los colonos europeos que se 
instalaban en África se establecían en 
zonas montañosas, más frescas, para 
evitar el pe ligroso aire de los pantanos 
("mal aria"). En la actualidad se ha com­
probado que la altura de las temperatu­
ras permanentes por debajo de cero 
grados ha ascendido casi 150 metros en 
los tróp icos, desde 1970. Además se 
están encontrando insectos e infeccio­
nes propagadas por ellos a grandes altu­
ras en América del Sur y Central, Asia y 
África Central y Oriental (7). 

La malaria causa unas 3000 muertes 
diarias, casi todas el las en niños. Es la 
enfermedad parasitaria más grave y pre­
va lente que afecta al ser humano. Sus 
manifestaciones se caracterizan por la 
aparición de fiebre, escalofríos, dolores 
y anemia, entre otros muchos signos y 
síntomas. En la actual idad esta enfer­
medad se distribuye por un área que 
alberga al 45% de la población mundial, 
pero a finales del siglo XX I se estima 
que afectará a un área que albergará el 
60% de la población, es decir, la zona de 
transmisión potencial habrá aumentado 
un15%. 

Hemos de recordar que para la mala­
ria no existe, en este momento, una 
vacuna eficaz y que los parás itos res­
ponsables están adquiriendo resistencia 
contra los medicamentos habituales. 

En 1980 la malaria estaba confinada 
en EE.UU. a California, sin embargo, en 
1990, tras un decenio más cálido de lo 
habitual, han aparecido brotes locales 
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de ma lar ia co inci diendo con olas de 
calor en Texas, Flo rida y Nueva York. 
También se han observado brotes en 
Toronto, Rusia y Suráfrica. Estos episo­
dios comenzaron, muy probablemente, 
con un mosquito errante o perdido que 
portaba el parásito. 

El dengue es otra grave infección vír i­
ca que afecta a 50-100 mil lones de per­
sonas en las zonas tropica les y subtropi­
cales, especialmente en zonas urbanas 
y periurbanas. La clínica más llamativa 
de esta enfermedad son las hemorra­
gias internas, de muy mal pronóstico . 
En los últimos 1 O años su zona de pro­
pagación se ha ampliado en América del 
Norte y del Sur, así como en Argentina y 
Australia. Para esta enfermedad no exis­
te vacuna ni tratam iento eficaz (8) . 

Desde 1980 los mosqu itos de la espe­
cie Aedes aegypti , vectores del dengue 
y de la fiebre amari lla, encontrados habi­
tualmente en cotas bajas, debido a la 
temperatura, vienen apareciendo por 
encima de los 1600 metros en la India y 
por encima de los 2000 metros en los 
Andes colombianos. Este mosqu ito ha 
colonizado ya algunos países europeos, 
como Alban ia e Italia. 

IMPORTANCIA DE LA VARIABILIDAD 
CLIMATICA 

En ocasiones, el ca lentamiento de la 
atmósfera es menos importante que la 
variabilidad climática en la aparición de 
determinadas enfermedades. Cuando 
existen inviernos cá lidos segu idos de 
veranos tórridos y secos, se favorece la 
transmisión de la encefa litis de San Luis 
y otras patologías que describen ciclos 
donde intervienen aves, mosqu itos 
urbanos y personas, en este orden. 
Tabla 4. 

Esto es lo que ocurrió en la súbita apa­
rición del v iru s del Nilo Occidental en 
Nueva York en 1999. En este caso se 
ignora como se in trodujo el virus en 
EE .UU., pero se sabe cuales son los 
ef ectos de la c li matología sobre los 
mosquitos de la especie Culex pipiens, 
responsables de la propagación de la 
enfermedad. Estos mosquitos ponen 
sus huevos en sótanos húmedos, cloa­
cas y charcos de agua sucia (9). Tabla 5. 

La secuencia fue la s igu iente: e l 
suave invierno de 1998-1999 permitió a 
muchos mosquitos sobrevivir hasta una 
primavera precoz, cuya sequía y la del 
verano subsiguien t e concentró los 
nutrientes orgánicos en sus zonas de 

re producc ión y, a la vez, elim inó a los 
depredadores naturales de los mosqui­
tos, a saber, libélulas y mar iqu itas, 
encargadas de mantener a raya la pobla­
ción de esos vectores. La sequía indujo 
también la agrupación de las aves, ya 
que compartían menos charcos y meno­
res, a los que acudían, así mismo, los 
mosquitos. 

Una vez ingerido el vi rus por los mos­
quitos, la ola de calor que acompañó a la 
sequía aceleró su maduración en el inte­
rior de los insectos. Cuando los mosqui­
tos infectados buscaban alimentación 
sanguínea, difundían el virus entre los 
pájaros. Posteriormente se infectaron 
las personas. Las lluvias torrenciales de 
finales de agosto crearon nuevos char­
cos para la cría de C. pipien s y otros 
mosquitos, desencadenando una nueva 
oleada de portadores potencia les de 
virus. 

El virus del Nilo es el agente produc­
tor de una de las infecciones que supo­
nen un riesgo potencial para España. De 
hecho, se han encontrado anticuerpos 
contra este virus en el Delta del Ebro, 
Valencia, Galicia y Anda lucía . Se cree 
que este microorganismo circula por el 
M editer ráneo y aparece esporádica­
mente, cada varios años. 

La variabilidad climática aparecida en 
los años noventa contribuyó a la apari­
ción del síndrome pulmonar hantavírico, 
infección de los pulmones altamente 
letal, transmitida por roedores. Salta de 
éstos al hombre cuando inhala partícu­
las víricas contenidas en las secreciones 
y excreciones de los múridos. La 
secuencia de extremos meteorológicos 
que preparó el escenario para el primer 
brote, identificado en el sudoeste norte­
americano en 1993, fueron unas sequí­
as persistentes interrumpidas por inten­
sas lluvias. Tabla 6. 

Un primer episodio de sequía regional 
mermó la población de depredadores de 
ratones: rapaces (lechuzas, águilas, hal­
cones, gavilanes y cernícalos), coyotes 
y serp ientes . Tras la sequía cayeron llu­
vias torrenciales a principios de 1993 
que trajeron abundante comida de salta­
montes y piñones para los roedores. La 
explosión de población resultante per­
mitió a un virus, hasta entonces inactivo 
o aislado en un pequeño grupo, introdu­
cirse en muchos roedores. Cuando la 
sequía regresó en verano, éstos se 
acercaron a las casas en busca de al i­
mento y transmit ieron la enfermedad a 



las personas. En otoño de 1993 el 
número de roedores había descendido y 
el brote se redujo. 

Lo s episodios estadounidenses de 
síndrome pulmonar hantavírico, detec­
tados posteriormente, tuvieron un 
alcance limitado, debido a los sistemas 
de alarma estab lecidos, pero la enfer­
medad ha apa recido en lberoamérica, 
donde se han descubierto indicios preo­
cupantes de posible transmisión intra­
específica de persona a persona. 

LA IMPORTANCIA DEL AGUA 
La mayor parte de las circunstancias 

descritas anteriormente, además del 
calentamiento global, pueden influir en 
la aparición de enfermedades trasmiti­
das por el agua, entre las que destaca el 
cólera, como causa grave de diarrea. No 
sólo son importantes las inundaciones 
en los brotes de cólera, sino también las 
sequías, ya que estas agotan los manan­
tiales y concentran contaminantes que, 
en condiciones normales, estarían dilui­
dos. Además, la falta de agua potable 
durante una sequ ía impide la higiene y la 
rehidratación de los enfermos con dia­
rrea o fiebre. También se espera que el 
aumento de la temperatura provoque 
propagación de casos producidos por 
Campylobacter, así como enfermeda­
des producidas por bacterias (Salmone­
lla, Shigel la, etc.), virus (rotavirus, ente­
rovirus), protozoos (Giardi a lambl ia, 
Toxoplasma) y hongos (sobre todo 
Aspergi ll us) (1 O). 

Las inundaciones actúan barriendo las 
alcantarillas y mezclando los patógenos 
con depósitos de agua potable . Este fue 
el mecanismo de producción de diarrea 
por Cryptosporidium parvum en gran 
parte de la población de Milwaukee, en 
EE.UU. 

Las aguas contaminadas arrastran 
abonos químicos y favorecen el desarro­
llo de algas dañinas, de efectos tóxicos 
para los humanos; otras contaminan 
peces y mariscos, cuyas toxinas pasan 
al hombre con la ingesta. 

Las lluvias torrenciales producidas en 
el cuerno de África en 1997- 1998, 
desencadenaron epidemias de cólera y 
dos infecciones transmitidas por mos­
quitos: la malaria y la fiebre del valle del 
Rift, enfermedad parecida a la gripe que 
puede ser letal para el ganado y para los 
humanos (8). Tabla 7. 

En América Central, el huracán Mitch, 
en 1998, produjo torrentes de agua que 
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mataron a unas 11 .000 personas, y en 
Honduras se produjeron miles de casos 
de cólera, malaria y dengue. Poco des­
pués, en Mozambique y Madagascar, 
un ciclón produjo graves inundaciones, 
cuyo desastre desencadenó miles de 
casos de malaria y cólera. 

LOS NIÑOS, POBLACION MAS 
VULNERABLE 

Tanto el aumento de la temperatura 
global como la variab il idad c limática 
repe rcuten en la sa lud humana, espe­
cialmente en la infancia, como señalan 
acertadamente algunos autores (11 ). 

Las causas de esta mayor susceptibi­
lidad en los niños se debe a que éstos 
respiran más aire, comen más y beben 
más agua, por kilo de peso, que los adul­
tos; además, los órganos y sistemas del 
cuerpo del niño son más inmaduros, por 
lo que existe dificultad para la metaboli­
zación, detoxificación y excreción de 
elementos químicos tóxicos y, por últi­
mo, los niños se exponen más al riesgo 
de contagio de tipo fecal-oral, mano­
boca y a una higiene deficiente. 

Todo ello se une a otros factores que 
determinan la vulnerab ilidad de las 
pob lacio nes , como son la pobreza, la 
desnutrición, la situación geográfica de 
zonas de riesgo, el analfabetismo y la 
escasa sensibilidad que muestran algu­
nos regímenes políticos (11, 12). 

REPERCUSIONES DIRECTAS SOBRE 
LA SALUD 

Los ácidos contenidos en la composi­
ción de los elementos atmosféricos, 
sean de lluvia, granizo, niebla o cenizas 
de diversa índole, producen precipitacio­
nes de con t en ido ácido con un pH 
menor de 7, debido, fundamentalmen­
te, al dióxido de carbono, dióxido de azu­
fre, productos nitrogenados y sus deri­
vados. Al beber agua, respirar y comer 
productos tóxicos y contaminados se 
producen irritaciones y lesiones en 
mucosas del aparato respiratorio, como 
conjuntivitis, rinitis, faringitis, laringitis, 
traqueítis, bronquitis de carácter agudo 
y crónico, así como crisis asmática. 
Tampoco se pueden descartar procesos 
cancer ígenos producidos por estos 
agentes tóxicos. Las precipitaciones áci­
das afectan también al ecosistema 
vegetal y acuático, corroyendo las 
estructuras metálicas e incluso la pie­
dra y el mármol. 

Las oleadas de calor provocan estrés 
t érmico y, como consecuencia, un 

incremento de la mortalidad debida a la 
excesiva demanda del sistema cardio­
vascular, necesaria para la refrigeración 
fisiológica, especialmente en niños, 
ancianos y enfermos crónicos. Además, 
puede originar lipotimias, ca lambres 
musculares y alte raciones cutáneas 
(13, 14) . 

También se han descrito efectos 
secundarios de tipo psicológico como 
jaquecas, náuseas, irr itabilidad, trastor­
nos del sueño, estrés y depresiones, 
signos y síntomas muy difíciles de eva­
luar, pero que pueden afectar al com­
portamiento humano e incluso al ani­
mal. 

RECOMENDACIONES 
Las medidas a tomar deben ser varia­

das. En primer lugar deberían mejorarse 
los sistemas de vigilancia con el fin de 
detectar de inmed iato la aparición o 
resurgim iento de enfermedades infec­
ciosas o sus vectores . Una vez detecta­
dos se deben aplicar las vacunas y los 
tratamientos adecuados. 

Para ello sería importante predecir el 
momento en que las condiciones mete­
orológicas predisponen a la aparición de 
enfermedades. En este caso, los mode­
los climáticos de predicción y las imáge­
nes obtenidas por satélite pueden reve-
1 ar e l comienzo de inund ac iones o 
catástrofes naturales. Una vez detecta­
das permitiría iniciar la puesta en mar­
cha de medidas preventivas para mini­
mizar los rie sgos, como pueden ser 
establecer refugios adecuados, filtra­
ción de aguas de consumo y prepara­
ción de personal sanitario, hospitales y 
medicinas. 

En el caso de las epidemias de la fie­
bre del valle del Rift o del cólera, la pre­
dicción hubiera sido posible rea lizarla, 
mediante vigilancia por saté li te, con 
varios meses de antelación (15). 

También hay que tener en cuenta el 
saneamiento del entorno, como por 
ejemplo la eliminación de aguas enchar­
cadas y el empleo de insecticidas en los 
alcantarillados, así como la recuperación 
de bosques para que absorban el dióxi­
do de carbono y la recuperación de 
humedales, con el fin de recoger las 
aguas de las inundaciones. En regiones 
sin posibilidades económicas ni medios 
sanitarios adecuados debería ser la 
comun idad internacional la que suminis-
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trara las medidas y el tratamiento con carácter prioritario (16). 

Otra medida fundamental sería evitar, en lo posible, el ca len­
tamiento global del planeta. Para ello habría que lim itar la em i­
sión de gases con efecto invernadero, como son el dióxido de 
carbono y otros absorbentes de ca lor, em itidos por la combus­
tión de carburantes fósi les. También sería efect iva la puesta 
en servicio de fuentes de energía renovable y más limpia, 
tanto en países industrializados como los que están en vías de 
desarrollo. En este sentido, en 1997, se estableció un proto­
colo, en Kioto, mediante un acuerdo internacional, para limitar 
la emisión de gases contaminantes, especialmente en Europa, 
EE.UU. y Japón. Aunque algunos países se han negado a rati­
ficar el protocolo, parece que finalmente existirá unanimidad 
para disminuir la producción de gases nocivos de efecto inver­
nadero (17). 

Según el Panel lntergubernamental sobre el Cambio Climá­
tico, establecido por la Naciones Unidas en 1988, la suspen­
sión del incremento actual de concentración de gases de 
invernadero en la atmósfera, necesitaría un recorte drástico de 
las emisiones, cifrado en el 60-70% (1 ). 

CONCLUSIONES 
Debemos sospechar la patología anteriormente descrita, 

especialmente cuando se presenta coincidiendo con épocas 
de calor, sobre todo en niños pequeños y ancianos, así como 
en personas de cualquier edad con factores de riesgo. Es 
importante incidir ante organismos e instituciones nacionales 
e internacionales para intentar evitar o disminuir el empleo de 
sustancias tóxicas en el mundo. 

La reducción de las emisiones de gases con efecto inverna­
dero pueden ayudar de manera significativa a conseguir un 
medio ambiente sostenible, adecuado para las generaciones 
venideras. Si no se toman las medidas oportunas cuanto 
antes, existe el riesgo de que el mundo se vuelva, de repente, 
mucho más cálido o mucho más frío, con unas consecuencias 
impredecibles para la salud. 
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TABLA 1. CONSECUENCIAS DEL CALENTAMIENTO GLOBAL DEL PLANETA 

Deterioro de la calidad del agua 

Desastres naturales, como inundaciones y deslizamientos de tierras 

Incremento de enfermedades infecciosas 

Alteraciones de la productividad de zonas agrícolas 

Aparición de enfermedades transmitidas por mosquitos en zonas altas 

Aumento de la frecuencia de enfermedades portadas por roedores 

Desplazamiento de poblaciones 

Daños directos en la salud por las olas de calor 

TABLA 2. ENFERMEDADES QUE PUEDEN INCREMENTARSE 
DEBIDO AL AUMENTO DE LA TEMPERATURA GLOBAL 

Producidas por bacterias 

Producidas por virus 

Producidas por parásitos 

Producidas por hongos 

Tubercu losis 

Cólera 

Rickettsiosis 

Leptospirosis 

Campilobacteriosis 

Salmonelosis 

Shigelosis 

Enfermedad de Lyme 

Dengue 

Encefalitis transmitidas por garrapatas 

Encefalitis de San Luis 

Síndrome pulmonar por Hantavirus 

Fiebre del valle del Rift 

Infección por virus del Nilo Occidental 

Otras fiebres hemorrág icas 

Infección por rotavirus 

Infección por enterovirus 

Malaria 

Leishmaniasis 

Giardiasis 

T oxoplasmosis 

Criptosporidiosis 

Esquistosomiasis 

Otras helmintiasis in testinales 

Aspergilosis 

TABLA 3. GASES RESPONSABLES DEL EFECTO INVERNADERO 

Gas Porcentaje 

Dióxido de carbono (C02) 55 

Clorofluorocarburos (CFC) 24 

Metano (CH4) 14 

Oxido de nitrógeno (N02) 6 

Dióxido de azufre (S02) 

Origen 
Quema de carbón y petróleo en térmi­
cas, motores de coches e industrias. 
Incendios forestales 
Frigoríficos, aire acondicionado, aero­
soles, aislantes, espumas 
Estiércol, basuras, aguas residua les, 
campos petrolíferos 
Quema de combustibles fósiles en 
térmicas e industrias 
Quema de combustibles fósiles. Es el 
principal responsable de la lluvia ácida 
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TABLA 6. CARACTERISTICAS DEL SINDROME PULMONAR POR HANTAVIRUS 

Eti'ología: Hantavirus 
Huésped habitual: Roedores, subfamilia Sigmodontinae 

Prodromos: 3-4 días (fiebre, mialgias, vómitos, diarrea) 

Hipotensión 

Vértigos 

Clínica: Taquicardia 

Taquipnea 

Edema pulmonar 

Insuficiencia respiratoria 

Mortalidad: Hasta el 40% 
Tratamiento: Sintomático 

Combatir el roedor 

Prevención: Aislar al paciente 

Esterilización del material 

TABLA 7. CARACTERISTICAS DE LA FIEBRE DEL VALLE DEL RIFT 

Etiología: 

Vector: 

Periodo de incubación: 

Clínica: 

Mortalidad: 

Tratamiento: 

Prevención 

Virus de la fiebre del valle del Rift 

Especie: Arbovirus 

Familia: T ogaviridae 

Género: Bunyavirus 

Mosquitos 
Aedes, varias especies 
3-6 días 

Fiebre 

Mialgias 

Afectación hepática 

Afectación ocular 
vasculitis retiniana 

edema 

hemorragias 

infarto de fondo de ojo 
Encefal itis 
30-50% 

Sintomático 

Vacuna (sólo para personal de laboratorio 

y veterinarios) 

TABLA 4. CARACTERISTICAS DE LA ENCEFALITIS DE SAN LUIS 

Virus de la Encefalitis de San Luis 

Etiología: Especie: Arbovirus 

Familia: T ogaviridae 

Género: Flavivirus 

Mosquitos 

Vector: Culex tarsal is 

Culex pipiens 
Culens quinquefasciatus 

Huesped habitual: Aves 

Perido de incubación 4-21 días 

Fiebre 

Aletargamiento 

Cefalea 
Clínica: Síndrome meníngeo 

Parálisis de pares craneales 

Hemiparesia 
Convulsiones 

Mortalidad: 7-20% 

Tratamiento: Sintomático 

Prevención: Combatir el vector 

Protección contra el artrópodo 

TABLA 5. CARACTERISTICAS DE LA INFECCION POR VIRUS DEL NILO OCCIDENTAL 

Virus del Nilo Occidental 

Etiología: 
Especie: Arbovirus 

Familia: T ogaviridae 

Género: Flavivirus 

Mosquitos 

Vector: Culex pipiens 

Culex univittatus 

Culex modestus 
Huésped habitual: Aves 
Periodo de incubación: 3-6 días 

Fiebre 
Mialgias 

Adenopatías 

Exantema maculopapuloso 
Clínica: Cefalea 

Dolor ocular 

Náuseas y vómitos 

Artralgias 

Encefali tis grave 
Tratamiento: Sintomático 

Prevención: 
Combatir el vector 

Protección contra el artrópodo 
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Melatonin in Psychiatry: An update 
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RESUMEN 
La melatonina es una molécula sintetizada en muchos órganos y tejidos del organismo 

incluida la glándula pineal. La regulación de la síntesis de melatonina por la pineal se cono­
ce bien, y depende principalmente del fotoperíodo. Durante el día, la síntesis de melatoni­
na está inhibida, mientras que la oscuridad activa el enzima limitante de su síntesis, aumen­
tando su producción y secreción a la sangre y el líquido cefalorraquídeo. En consecuencia, 
el fotoperíodo induce un ritmo circadiano de melatonina plasmática con una acrofase alre­
dedor de las 02:00 h en humanos. Este ritmo de melatonina sincroniza una serie de ritmos 
endocrinos y no endocrinos ta les como la reproducción estacional en animales y el ciclo 
sueño-vigilia. Recientemente se ha demostrado que la melatonina ejerce otras funciones 
incluyendo la modulación del sistema inmune. En los últimos años han aparecido una gran 
cantidad de publicaciones demostrando tanto in vitro como in vivo, el efecto antioxidante y 
depurador de radica les libres de la melatonina. Probablemente, estas funciones antioxi­
dantes de la melatonina reflejan una función protectora frente al estrés oxidativo en aque­
llos órganos y tejidos que la producen. El ritmo circadiano de secreción de melatonina en 
plasma puede alterarse en varias enfermedades psiquiátricas y su uso terapéutico se ha 
planteado en patologías que cursan con alteraciones del sueño, enfermedades neurode­
generativas y cáncer. El objetivo de este trabajo es revisar el papel de la melatonina en el 
tratamiento del trastorno depresivo mayor y en otras patologías psiquiátricas. 

PALABRAS CLAVE: 
Melatonina, Ritmo Circadiano, Glándula Pineal, Trastornos Psiquiátricos, Depresión. 

SUMMARY 
Melatonin is a molecule synthesized in many organs and tissues, including the pineal 

gland. The regulation of the melatonin synthesis by the pineal is well known, and it 
mainly depends on the photoperiod. During daytime, melatonin synthesis is inhibited, 
whereas the darkness activates the limiting enzyme of the melatonin synthesis, increa­
sing its production and release to blood and cerebrospinal fluid . Consequently, the pho­
toperiod induces a circadian rhythm in melatonin levels with an acrophase at 02:00 h in 
humans. The circadian rhythm of melatonin synchronizes a number of endocrine and 
non-endocrine rhythms including the seasonal periods of reproduction in animals and the 
sleep-wake cycle . lt w as recently showed that melatonin exerts other functions inclu­
ding the modul,ation of the immune system. For the last years many publications have 
shown the antioxidant and free radical scavenger properties of the indoleamine, either in 
vitro or in vivo. Probably, the antioxidant functions of melatonin reflecta protective ro le 
against oxidative damage into the organs and tissues that produce this molecule. The cir­
cad ian rhythm of plasma melatonin may be altered in several psychiatric disorders. The­
rapeutical use of melatonin has been implicated in sleep disorders, neurodegenerative 
diseases and cancer. The aim of this review is to uptake melatonin's role in the treat­
ment of mayor depressive disorder and other psychiatric disorders . 
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FISIOLOGIA DE LA MELATONINA 
Desde su descubrimiento por Herófi­

lo de Alejandría, la glándu la pinea l ha 
despertado mucho interés en Medicina. 
Se considera que el conocimiento de su 
fisio logía se inició en 1958, cuando se 
aisló la N-acetil-5-metoxi-triptamina o 
melatonina de la glándula pinea l bovina 
(1 ). Sin embargo, Descartes ya sugirió 
en su momento que la glándula pinea l 
de alguna forma estaba regulada por la 
luz, por medio de la cua l ejercía ciertas 
funciones motoras de los miembros 
superiores. 

En los mamíferos, la melatonina se 
sintetiza tanto en la glándula pineal 
como en otros órganos y tejidos como 
la retina, gónadas, hígado y médula 
ósea (2-5). La síntesis y secreción de 
melatonina por la pineal está controlada 
por el núcleo supraquiasmático y sin­
cronizada por los ciclos luz-oscuridad 
registrados en la retina (6) . En ausencia 
de luz, las células de la retina generan 
potenciales de acción que son conduci­
dos por fibras nerviosas retino-hipotála­
mo-medulares-pineales, realizando las 
sinapsis en núcleo supraquiasmático, 
médula espinal y ganglio cervical supe­
rior (f igura 1 ). Los terminales axónicos 
de la última neurona de esta larga vía, 
liberan norepinefrina (NE) que interac­
ciona con receptores adrenérgicos al y 
b1 de la membrana del pinealocito, pro­
vocando un aumento de AMPc intrace­
lular que est imula la síntesis y actividad 
de la N-aceti ltrasferasa (NAT) , enzima 
que favorece la transformación de sero­
tonina en N-acetil-5-hidroxi-triptamina o 
N-acetil-serotonina, molécula precurso­
ra de la melatonina (7) De esa manera, 
la secreción máxima de melatonina a la 
sangre desde la glándula pineal se pro­
duce en humanos durante la noche, 
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entre las 2 y 4 horas (6, 8, 9). Por el con­
trario, la síntesis de me lat onina en el 
resto de la economía es independiente 
del fotoperíodo, no sale a la circulación, 
y alcanza niveles de 2-3 órdenes de 
magnitud sobre las concentraciones 
plasmáticas. 

La síntesis de melatonina disminuye 
con la edad del individuo. Así, en la 
infancia se alcanzan los mayores niveles 
nocturnos, que disminuye progresiva­
mente a partir de los 40 años. En los 
ancianos, casi no se aprecian diferen­
cias en las concentraciones plasmáticas 
de melatonina diurnas y nocturnas (6, 
1 O) (figura 2). Además del ritmo circadia­
no, se han descrito importantes varia­
ciones interindividuales (6, 8, 1 O). Otros 
factores que también modifican la sínte­
sis de melatonina son el alcohol (11 ), los 
fármacos b-bloqueantes, los estróge­
nos (12, 13), el estrés y las catecolami­
nas (14) así como la exposición a radia­
ciones electromagnéticas (15). 

La melatonina sintetizada en el pinea­
locito alcanza por difusión simple el 
torrente sanguíneo, donde circula unida 
en un 70% a la albúmina y el resto de 
forma libre (16), con una vida media 
plasmática de 15 a 40 minutos. Un 30% 
de la melatonina libre plasmática es 
excretada por la saliva, ejerciendo efec­
tos protectores sobre la mucosa oral 
(17). La mayor parte del resto de la mela­
tonina plasmática se cataboliza en el 
hígado a 6-hidroxisulfatomelatonina (18) 
y una pequeña parte es conjugada con el 
ácido glucurónico (19). En el sistema 
nervioso, aproximadamente el 12 % de 
melatonina es metabolizada a N-acetil-5-
metoxikin ureamina (20). Todos estos 
catabolitos se eliminan principalmente 
por la orina, con excreción más elevada 
durante la noche (21, 22). 

Debido a su carácter anfipático, la 
melatonina alcanza la totalidad de órga­
nos y compartimientos del organismo, 
atravesando fácilmente las barr¡;ras pla­
centaria y hematoencefálica y aislándo­
se de secreciones exocrinas como la 
leche materna (23, 24). 

En la actualidad se conocen cuatro 
mecanismos de acción de la melatoni­
na. Los dos primeros implican la trans­
ducción de una señal mediante recepto­
res celulares. El primer mecan ismo de 
acción descrito fue la un ión a receptores 
de membrana. Según sus propiedades 
farmacológ icas se clasificaron en dos 
tipos, uno de alta af inidad y ot ro de baja, 

denominados respect ivamente ML 1 y 
ML2 (25). Por la estructura molecular se 
diferencian tres clases de receptores de 
membrana, Mel1 a, Me l1 by Me l l c, 
todos de alta afinidad y con semejantes 
caracter ísticas farmacológicas (26). 
Estos receptores tienen siete dominios 
transmembrana y están acoplados a 
diferentes efectores a través de proteí­
nas de unión a nucleótidos de guanina. 
Es llamativo que a pesar de que estos 
receptores están perfectamente defini­
dos, son muy pocos los efectos de la 
melatonina que pueden explicarse a tra­
vés de su unión con receptores de 
membrana. La facilidad de la melatonina 
para atravesar membranas biológicas y 
su elevada concentración en el interior 
del núcleo celular hizo postular la exis­
tencia de receptores a este nivel, que 
fueron descritos mediante técnicas de 
unión de ligando en 1993 (27) y poste­
riormente caracterizados y purificados 
(28, 29). Entre los mecanismos de 
acción independientes de la unión a 
receptores, destaca la interacción con 
proteínas citosólicas como la proteín 
quinasa C, la calmodulina y la calreticuli­
na (29-32). En 1993 se describió la acti­
vidad antioxidante de la melatonina fren­
te al radical hidroxilo (-OH) en un 
sistema en el que éste se genera por 
fotolisis de peróxido de hidrógeno al 
exponerse a la luz ultravioleta (33). El 
-OH es el radical libre más reactivo, y 
por tanto más tóxico, de todos los cono­
cidos hasta la actualidad. Además del 
-OH, se ha descrito que la melatonina 
elimina radicales peroxilo (ROO-) (34), 
oxígeno singlete (102) (35), óxido nítrico 
y peroxinitritos (NOO ) (36) y peróxido 
de hidrógeno (H2O2) (37). La acción 
antioxidante depuradora de la melatoni­
na se potencia con su capacidad para 
estimular a los enzimas antioxidantes 
glutation peroxidasa, glutation reducta­
sa y superóxido dismutasa (38-40) y por 
la inhibición de otros enzimas que pro­
mueven la formación de radicales libres 
como la óxido nítrico sintasa (32, 41 ). 

Además de su potente actividad antio­
xidante, la melatonina regula varios pro­
cesos de la reproducción (6) y tiene una 
función neuroinmunomoduladora (42). 
La variación circad iana de sus concen­
traciones plasmáticas le confiere la fun­
ción de sincronizar los ri tmos circadia­
nos asoc iados a los ciclos diarios de 
luz-oscuridad . La admin ist rac ión de 
melatonina permite suplir la ausencia o 
corregir modif icaciones del pico noctur-

no f isiológico, siendo eficaz en el t rata­
miento de alteraciones del su eño por 
adelantos o retrasos, insomnio en cie­
gos con ciclos de vigilia-sueño que no 
se ajustan al ciclo luz-oscuridad, el desa­
juste entre el ritmo interno y el tiempo 
real consecutivo a vue los transoceáni­
cos (jet-lag) y alteraciones derivadas del 
cambio en la pauta vigilia-sueño en tra­
bajadores con turnos laborales noctur­
nos o rotatorios (43). 

MELATONINA EN PSIQUIATRIA 
El estudio de la función de la glándula 

pineal y de los ritmos circadianos en 
diversas patologías psiquiátricas ha sido 
frecuente en las dos últimas déca­
das(44). Tras comprobarse una modifi­
cación de las concentraciones séricas 
de melatonina en personas con trastor­
nos afectivos estaci on ales (45), son 
numerosas las alteraciones psiquiátri­
cas en cuya etiopatogenia se ha implica­
do la disfunción de la glándula pineal 
(46). Así, se describieron aumentos de 
los niveles séricos de melatonina en 
pacientes con trastornos alimenticios, 
como la bulimia y la anorexia (47-50). 
Por el contrario, en pacientes que sufren 
ataques de pánico, trastornos obsesivo­
compulsivos y en esquizofrénicos se 
observaron descensos (51-54), habién­
dose propuesto la utilidad de las con­
centraciones séricas de melatonina 
como un marcador del subtipo negativo, 
tipo 11 de Crow, de los pacientes esqui­
zofrénicos (55). 

Entre las patologías psiquiátricas, la 
depresión mayor t iene especial relevan­
cia por el amplio grupo de población al 
que afecta. Es muy frecuente que estos 
pacientes presenten alteraciones del 
apetito, del estado de ánimo y del 
sueño, por eso hay un creciente interés 
en aquellos trabajos científicos que 
estudian la relación entre depresión y 
disfunción de la glándula pineal. En este 
sentido, varias publicaciones describen 
una disminución de las concentraciones 
plasmáticas de melaton ina en los 
pacientes depresivo s (56), y lo que 
seguramente es todavía más importan­
te, la aparición de picos o aumentos 
bruscos de corta duración en la melato­
nina plasmát ica durante el día y el des­
fase tempora l, tanto adelantado como 
ret rasado, en la aparición el pico noctur­
no de melatonina (57-62). Sin embargo, 
estas alteraciones no se han observado 
siempre (63-68) , pud iendo deberse las 
discrepancias a la metodología utilizada 
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ya que en estos últ im os trabajos la 
melaton ina se anal izó en or ina tota l de 
24 horas o se cuantificaron cataboli tos 
de la melatoni na como la 6-sulfometoxi­
melatonina, lo que impli ca una valora­
ción indi recta del metabo li smo de la 
melatonina . 

Las causas por las que las concentra­
ciones plasmáticas de melatonina están 
alteradas en los pacientes con depre­
sión mayor son desconocidas. Beck­
Fri is et al. (69) propusieron que la altera­
ción de la secreción nocturna de la 
melaton ina en pacientes deprimidos se 
asociaba a un trastorno emocional en la 
infancia o en la adolescencia, sin embar­
go, la mayoría de los investigadores 
apuntaron otros mecanismos como las 
alteraciones de la serotonina (70) y las 
que afectan a los receptores noradre­
nérgicos (71 ). Considerando que la sero­
tonina es una indolamina precursora de 
la melaton ina, parece lógico que un défi­
cit de la primera se traduzca en una dis­
minución de la formación de la segunda. 
Esta hipótesis también sería válida para 
otras patologías en las que hay descen­
sos en la serotonina, como el trastorno 
obsesivo-compulsivo, los trastornos de 
la conducta alimentaria, el trastorno de 
angustia y el alcoholismo (72) , en los 
que también se encontraron modifica­
ciones en las concentraciones plasmáti­
cas de melatonina. 

Respecto a la norepinefrina, la dismi­
nución de su liberación en los termina­
les noradrenérgicos conlleva una menor 
estimulación de los receptores a1 y b1 
del pinealocito, y en consecuencia una 
menor producción de melatonina. Aun­
que en los pacientes con una depresión 
mayor que les lleva al suicidio se descri­
bió una dism inución en la unión de I125-
pindolol al receptor b adrenérgico en la 
corteza fronta l (73), no hay evidencias 
concluyentes de que esto suceda en los 
receptores b- a'drenérgicos de los pinea­
locitos (74) . Finalmente, se ha observa­
do una disfunción de los receptores a2 
presinápticos, que sufren un fenómeno 
de "up-regulation" o incluso una hiper­
sensibilidad, desencadenando un efec­
to liberador de norepinefrina (75). 

Otra hipótesis es la que relaciona 
depresión con alteraciones en el eje 
hipotálamo-hipof isar io y melatonina. 
Varias aminas biógenas modulan la sín­
tesis y liberación de las hormonas hipo­
fisar ias. Respecto a la melatonina, se ha 
descrito que concentraciones elevadas 
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de CRH en los pacientes deprimidos 
pued en ser responsables de la dism in u­
ción de la síntes is de melatonina en la 
glándula pineal (76) 

USO TERAPÉUTICO DE LA 
MELATONINA EN PSIQUIATRIA 

Son numerosas las publicaciones que 
durante la última década han propuesto 
el uso de la melaton ina, sola o en com­
binación con otras modalidades tera­
péuticas, para lograr una mayor eficacia 
en el tratamiento de numerosas enfer­
medades. Se ha defendido su uso en el 
insomnio y en los trastornos del ritmo 
sueño-vigilia derivados de los cambios 
horarios bruscos o "jet-lag" (77-83); en 
enfermedades neurodegenerativas 
como la demencia y la enfermedad de 
Parkinson (84, 85); en la epilepsia y 
otras patologías que cursan con cuadros 
convulsivos (86, 87); en algunos tumo­
res (88-92); y procesos infecciosos (93). 
De forma general la melatonina se reco­
mienda en todas aquellas patologías en 
las que los radicales libres están impl i­
cados en su etiopatogenia (94). 

A pesar de la falta de ensayos clíni­
cos controlados sobre el uso farmacoló­
gico de melatonina en la depresión, hay 
evidencias que sugieren que esta indo­
lamina puede ser eficaz en el tratamien­
to de estos enfermos (95, 96) hecho 
que se ve reforzado por el descenso en 
las concentraciones de melatonina en 
personas con depresión (64, 97) 

Uno de los modelos experimentales 
más utilizados en la evaluación de fár­
macos antidepresivos, es el test de la 
natación forzada en roedores (98, 99) . El 
procedimiento consiste en coloca r rato­
nes o ratas en un recipiente con agua a 
temperatura controlada y valorar los 
movimientos del animal para salir del 
agua, natatorios, o la inmovi lidad , es 
decir, cuando el animal deja de nadar y 
se mantiene flotando haciendo los míni­
mos movimientos pa ra mantener la 
cabeza fuera del agua. Se ha descrito 
que la administración de melatonina y 
sus análogos S20304 y S20098 al inicio 
del test, tanto en ratas como en rato­
nes, reduce los tiempos de inmovilidad 
(100-102). Además, la adición de mela­
tonina al agua de bebida durante 14 días 
aumentó los movimientos natatorios en 
ratas Long Eva ns (103). Aunque estos 
resu ltados sug ieren una actividad anti­
depresiva de la melatonina, los resulta­
dos deben interpretarse con precaución 
ya que difieren según el protocolo utili-

zado en el desarrol lo del test de la nata­
ción forzada, la dosis de me latonina y el 
sexo de los animales. 

No se conoce el mecanismo por el 
que melatonina modifi ca el comporta­
miento de los anima les en el test de 
natación forzada. Una posibilidad es que 
la acción esté mediada por los recepto­
res de melatonina, ya que el agonista 
selectivo de estos receptores S20928 
obtuvo los mismos resultados en el test 
que la melatonina (102). También se ha 
propuesto la interacción de melaton ina 
con otros receptores como los de sero­
tonina (104, 105) y los de catecolaminas 
(106). Quizá la hipótesis más aceptada 
sea la que relaciona a la melatonina con 
el ácido gamma-amino-butírico (GABA) 
(107). El GABA es el neurotransmisor 
inhibidor por excelencia en el sistema 
nervioso central (108). Como otros neu­
rotransmisores su acción está mediada 
por la unión a receptores, clasificados 
en familias A y B. Los receptore s 
GABAA (figura 3) son un canal de cloru­
ro y la unión del GABA con este receptor 
aumenta la conductancia del anión en 
las neuronas. Estos receptores están 
asociados a receptores de benzodiace­
pinas y barbitúricos, y la unión de estas 
drogas con el receptor GABAA potencia 
la respuesta al GABA. Numerosas 
observaciones han demostrado que los 
sitios de unión para GABA y benzodia­
cepinas están conectados estructural y 
funcionalmente por lo que constituyen 
un complejo molecular. Los receptores 
GABAB están acoplados a un cana l de 
potasio y no se asocian a receptores 
para benzodiacepinas, por lo que no se 
influencian por éstas. Los receptores 
GABAB desempeñan un papel menos 
destacable en la medición de los efec­
tos del GABA. 

Es un hecho bien conocido que la 
pinealectomía disminuye los niveles de 
GABA en el cerebro de la rata (109) y al 
contrario, la administración de melato­
n in a p ro voca una acumu lación de 
GABA en el hipotálamo, el cerebelo, la 
corteza cerebral y la glándula pineal 
(11 O), lo que puede explicarse por la 
activación del enzima glutamato des­
carboxilasa, que cataliza la transforma­
ción de glutamato a GABA (111 ). El 
GABA se origina en el cic lo de Krebs, 
mediante transam inación de a-cetog lu­
tarato a glutamato. También, se cono­
ce que la administración de melatonina 
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potencia la activ idad postsináptica en 
los receptores GABAA (112) 

Parale lo al ritmo circadiano de las con­
centraciones plasmáticas de melatoni­
na, se ha descrito un ritmo circadiano 
de los receptores de GABA, utilizando 
3H-GABA como ligando, en preparacio­
nes de sinaptosomas de corteza de 
rata, con Bmax del receptor mínimas 
durante la noche y aumentadas durante 
el día. La extirpación quirúrgica de la 
glándula pineal antes de realizar el estu­
dio suprime este ritmo de GABA, lo que 
sugiere una modulación de la glándula 
pineal en la unión del GABA con su 
receptor (113) . También se ha observa­
do otro ritmo circadiano en los recepto­
res de benzodiacepinas en la corteza 
cerebral de la rata y a diferencia del 
anterior, el máximo en la Bmax se regis­
tró a medianoche, mientras que durante 
el día los valores de Bmax eran meno­
res. Que estos ritmos dependen de la 
melatonina pineal se demostró cuando 
dichos ritmos desaparecen tras la pine­
alectomía, mientras que la administra­
ción de melatonina los restaura (114), 
por un mecanismo en el que participan 
los péptidos opioides y corticotropos 
(115, 116). Es de destacar que algunos 
de los efectos de la melatonina arriba 
comentados se ven favorecidos por la 
modulación, por parte de la indolamina, 
de la bomba de sodio cerebral, facilitan­
do la hiperpolarización de la membrana 
celular (117, 118). 

Otro punto de gran interés es el uso 
de melatonina para contrarrestar los 
efectos adversos de fármacos utilizados 
en los tratamientos convencionales. 
Así, entre otros ejemplos, la melatonina 
reduce la ototoxicidad y la nefrotoxici­
dad de aminoglucósidos como la genta­
micina (119, 120) y de quimioterápicos 
como la adriamicina y el cisplatino (121-
123). Muchos fármacos producen radi­
cales libres al ser metabolizados, y 
éstos pueden ser responsables de la 
aparición de efectos adversos. Se ha 
descrito como la imipramina produce 
lesiones oxidativas como alteración de 
la fluidez de membranas mitocondriales 
(124) y también que la carbamacepina 
es carcinogénica al provocar mutacio­
nes en el ADN (125). Son numerosos 
los experimentos que demuestran que 
la melatonina tanto in vitro como in vivo 
estabiliza membranas celulares y prote­
ge al ADN de lesiones causadas por 
radicales libres, por eso, la asociación 
terapéutica de melatonina en estos tra-

tamientos puede ser útil al reducir efec­
tos adversos indeseables. 

A diferencia de otras moléculas antio­
xidantes, el uso de melatonina en la 
terapéutica se beneficia de tres circuns­
tancias: En primer lugar, la biodisponibi­
lidad de melatonina es muy elevada, sea 
cual sea la vía de administración, quiere 
ello decir que tras la toma de melatonina 
rápidamente se alcanzan concentracio­
nes elevadas en sangre y en todos los 
tejidos del organismo (126). Sin duda 
para que una molécula antioxidante 
posea interés terapéutico, debe poder 
acceder al foco de lesión generador de 
radicales libres. En segundo lugar, la 
melatonina atraviesa las membranas 
con gran facilidad (127), propiedad que 
le permite alcanzar todos los comparti­
mientos celulares (128), siendo activa 
en regiones celulares tan diferentes 
como las bicapas de fosfolípidos de las 
membranas biológicas (129), el interior 
de la mitocondria, lugar donde más radi­
cales libres se generan en las células 
eucariotas de los animales (41, 130) y 
en el núcleo celular, evitando procesos 
de mutagénesis (131 ). La mayoría de los 
antioxidantes tan sólo ejercen su acción 
en uno de estos medios. Por último, 
destacar la escasa o nula toxicidad de la 
melatonina. Esta afirmación se apoya en 
los siguientes hechos: 1) No se ha des­
crito en niñgún trabajo científico experi­
mental realizado en animales de labora­
torio, la muerte o lesiones graves 
debidas a la administración de melatoni­
na (132). 2) Tras la administración oral 
de melatonina a ratas embarazadas 
Sprague-Dawley, no se ha observado 
morbilidad materno-fetal, incluso con 
dosis de 200 mg/Kg peso, es decir, unas 
5000 veces superiores a las aconseja­
das en humanos, 3 mg (133). 3) Tras la 
admini-stración de melatonina en huma­
nos son muy escasas las referencias de 
efectos adversos y cuando se observan, 
son manifestaciones leves como cefa­
lea o somnolencia y se describen en 
casos aislados o grupos de personas 
que reciben otros tratamientos conco­
mitantes. No existen publicac iones 
científicas de estudios clínicos controla­
dos, que demuestren la asociación de 
melatonina con algún efecto adverso. 
Aunque la melatonina no es muy utiliza­
da en Europa, su uso terapéutico en la 
última década está muy difund ido en 
Estados Unidos, sin que se hayan obser-

vado contraindicaciones o efectos 
adversos destacables. 

De todo lo expuesto anteriormente 
puede deducirse que la melatonina 
tiene un uso terapéutico potencial de 
enorme interés, debiendo potenciarse 
aquellos trabajos científicos que contri­
buyan a evaluar la eficacia de la melato­
nina, sola o en asociación con otros fár­
macos, en diversas situaciones clínicas, 
especialmente en aquéllas que cursan 
con alteraciones de los ritmos biológi­
cos y del sueño, como los trastornos 
afectivos, de forma general en todas las 
enfermedades en cuya etiopatogen ia 
está implicado el estrés oxidativo. 
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Figura 3. 

Gaba 

Evolución circadiana de las concentraciones plasmáticas de melatonina en 

cinco personas de 21 a 25 años (A), de SI a SS años (B) y de 82 a 86 años (C). 

Durante la noche se observa una elevación en la melatonina plasmática res­

pecto a las concentraciones diurnas. Estas diferencias día-noche se reducen 

considerablemente con la edad (10). 

Estructura del complejo receptor _-amino-butírico (GABA) - benzodiacepi­

nas. En la representación se incluye la localización de los lugares de unión del 

GABA y de las benzodiacepinas. 
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Contaminación acústica: El ruido 
Environmental contamination: Noise 

Dra. Pilar Aguado Borrajo. 

RESUMEN 
Se inicia este estudio anal izando las re laciones evolutivas entre el hombre y la 

naturaleza, para centrarse posteriormente en el problema del ruido en la sociedad 
actual, y sus repercusiones según distintos factores (nivel de ruido soportado, tiem­
po de exposición y efectos sobre el hombre). 

La Unión Europea, a través de diferentes disposiciones, lucha co11tra este proble­
ma promoviendo una disminución sonora en origen. En el trabajo se detallan las prin­
cipales directivas comunitarias sobre el tema desde el origen de la Unión, y espe­
cia lmente cómo se ha acometido el problema desde el Acta Única Europea, así como 
las políticas que se apuntan para el futuro . 

En España, se estudia la distribución actual de competencias en la materia entre 
las distintas administraciones, con los problemas y beneficios que esto conl leva, y la 
legislación vigente y en proyecto. 
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SUMMARY 
This study begins analyzing the evolutionary relations between the man and the 

nature, to be centered later in the problem of the noise in the present society, and its 
repercuss ions according to different factors like the level of noise supported or the 
time of exhibition. 

The European Union, through different dispositions, fights against t his problem 
promoting a so.norous diminution in origin. The main communitarian directors detail 
themselves on' the subject from the origin of the Un ion, and specially how the pro­
blem has been undertaken from the European Unique Act, as we ll as the policies 
that score for the future. 

In Spain, the present distribution of competitions in the matter between the diffe­
rent administrations studies, with the problems and benefits that entails, and the 
effective legislation and in project. 
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EVOLUCIÓN AMBIENTAL 
En el curso tempora l de los hombres, 

todo aquel lo que se ha creado está en 
dependencia de su situación histórica y 
social. Los grupos humanos, más o 
menos amplios, con sus difi cu ltades o 
facilidades en sus medios de vida, vie­
nen determinados a través de los tiem­
pos por sus costumb res o pri nc ipios 
organizadores de índole religiosa , de 
jefatura, etc. 

En la sucesión de las diferentes eta­
pas de la vida del hombre, marcadas por 
condicionamientos diferentes, siempre 
existe una idea común de avance; de 
este modo, los modos de vida y desa­
rrollo presentes, sin solución de conti­
nuidad, están cond icionados por los 
anteriores, con las diferentes limitacio­
nes obligadas por el encuentro de tiem­
pos diferentes. 

Primitivamente, el hombre vivía en 
contacto directo con la naturaleza. Era 
éste un modus vivendi en el que el 
hombre vivía en espacios abiertos, sin 
más interferencias que las natura les, y 
experimentaba en su cuerpo las incle­
mencias del tiempo, vegetación y alte­
raciones climatológicas . Sólo tiene unas 
relaciones con los demás miembros 
guiadas por el instinto de conservación, 
y sufre unas alteraciones biológicas que 
son tratadas y curadas por métodos 



mágicos o naturales. El hombre es un 
número más en el mundo. 

El aumento de nuevas motivaciones 
sociales y económicas le obligan a 
cambiar su status primitivo y adaptarlo 
a sus nuevas circunstancias y necesi­
dades. Cambios ambientales que a su 
vez afluyen a nuevas patologías. Existe 
una fuerza vital en el hombre que le 
impulsa a adaptarse a estas nuevas for­
mas de convivencia, matizadas por la 
necesidad de dar salida a su dignidad, 
libertad y comunicación con sus seme­
jantes. 

La ecología es la ciencia que estudia 
las relaciones entre los organismos 
vivos y su medio ambiente, así como la 
de éstos y sus grupos entre sí, dentro 
de éste medio. Así, se llama población a 
un grupo de individuos colocados en un 
medio y que mantienen interrelaciones 
entre sí y con todo lo que hay en el 
medio. La ecología humana es un térmi­
no introducido por Burger y Park en 
1921, que se funda en que el hombre 
como ser vivo ha de compartir el·mundo 
circundante con todos los seres vivos 
de la misma o distinta especie, sea en 
situación de amistad o enemistad. Inte­
rrelaciones, pues, dentro del medio 
ambiente. El hombre pertenece así a un 
ecosistema, aunque su ambiente no es 
sólo natural, sino fuertemente modifica­
do por el desarrollo de una vida social. 

El ambiente puede ser externo, que 
es la porción de espacio ocupado por 
una población determinada en una 
época, e interno, que determina las 
características funciona les que se dan 
internamente en los individuos. 

El hombre tiene unas capacidades 
innatas de adaptación a los diferentes 
cambios de ambiente. El animal vive 
junto a los demás por inst into. El hom­
bre, ser social, también tiende a vivir 
con los demás, a los que se une para 
defenderse de peligros y poder sobrevi­
vir . Poco a poco, en la evolución de la 
Humanidad, salud y enfermedad son el 
resultado del éxito o fracaso de este 
proceso adaptativo. 

Por otro lado, este ambiente puede 
estar contaminado mediante factores 
químicos o físicos mayores, con la pro­
gresiva evolución industrial (contamina­
ción abiótica) y a través de factores psi­
cosociales y culturales nocivos, según la 
OMS. 

EL PROBLEMA DEL RUIDO: ORIGEN 
Y REPERCUSIONES 

Los humanos entablan relaciones 
entre sí, establecen las ideas de comu­
nidad y sociedad, que son desarrol ladas 
abocando a uniones o grupos de perso­
nas en diferentes formas organizativas, 
según épocas y periodos de la vida. De 
los espacios abiertos pasan a espacios 
cerrados con criterios de tipo gremial o 
artesanal para, más tarde, organizarse 
en pequeños comercios e industrias 
cuya importancia crece a medida que 
encuentran los núcleos de población y 
los medios de comunicación. Lo que se 
realiza a través de siglos se puede plas­
mar en unas cuantas líneas. Pero este 
proceso desencadena una serie de 
agresiones dependientes de varias 
constantes: temperatura, espacio, 
humedad y, sobre todos, sonido. 

El sonido determina el hábitat del 
hombre, desde sus primeros estadios. 
Así, tenemos un sonido natural externo 
y un sonido interno producido en los 
espacios cerrados, y este sonido, justifi­
cado dentro de un lógico equilibrio y pro­
porción, nos aboca a una agresión cuan­
do pierde su medida, convirtiéndose en 
ruido, que en determinados niveles 
puede producir su efecto nocivo. 

Podemos encontrar dos acepciones 
del ruido, una subjetiva y otra objetiva, 
matizada por la norma legal. La primera, 
es difícil de precisar dadas las diferentes 
circunstancias y características indivi­
duales que la condicionan. Por eso, las 
definiciones del mismo son variadas, 
pero todas ellas caracterizadas por la 
falta de armonía. 

El ruido es un subproducto de la acti­
vidad humana. Aumenta y se extiende a 
lo largo de la historia, a medida que el 
hombre se vale de medios mecánicos 
para amplificar sus limitaciones corpora­
les. Sobre todo desde finales del siglo 
XX y principios del siglo XXI, el ruido ha 
ido progresivamente aumentando hasta 
niveles indeseables. 

En un centro urbano o rústico pueden 
coexistir diferentes fuentes de ruido, en 
empresas, industrias, bares, discote­
cas, etc . que al conjuntarse de una 
forma anárquica forman el ruido ambien­
ta l. De todas las formas, "la tierra pro­
metida de Moisés" se ha convert ido en 
nuestros días en lugares de promisión 
donde convergen grandes colectivida-

DRA. PILAR AGUADO BORRAJO 

- CONTAMINACION ACUSTICA EL RU IDO 

des que producen grandes desaJustes 
ambientales. 

La preocupación por corregir estos 
desajustes se extiende por todas las 
naciones. De este modo, si en un primer 
momento son considerados superfluos, 
hoy ya existe una preocupación social 
que lleva a su abordamiento legislativo. 

Los efectos nocivos del ruido tienen, 
con relación a la salud, unas consecuen­
cias físicas y psíquicas. Físicas porque 
repercute sobre todo sobre el órgano de 
la audición, llevando a una patología 
auditiva. Y psíquicas llevando a unas cir­
cunstancias de alteración de la persona­
l id ad y agresividad. Esto puede traer 
grandes consecuencias con diferentes 
manifestaciones clínicas en el organis­
mo. 

La audición puede quedar afectada 
tanto en un lugar de trabajo cerrado 
como en sitios abiertos, sometidos a un 
sonido alto, molesto y ruidoso. 

La empresa es un ente organizativo 
que desarrolla su actividad en su esta­
blecimiento o lugar de trabajo, y esto se 
lleva a cabo mediante una actividad ope­
rativa denominada instalación. 

El ruido forma parte del efecto 
ambiental de la empresa, y su repercu­
sión se hace sentir tanto en el exterior 
como en el interior de la industria. Den­
tro de la activida_d industrial tiene conse­
cuencias a muy diferentes niveles pato­
lógicos, y uno de los más importantes, 
sin duda, es el de la pérdida de capaci­
dad auditiva. El riesgo de la aparición de 
este déficit en ambientes industria les 
depende de las dosis de ruido permitido 
y de la intensidad del mismo. 

Es importante distinguir los concep­
tos nivel de ruido y exposición al mismo. 
El primero es una medida físic a de 
intensidad acústica en un momento 
determinado, y se mide mediante deci­
belios. El segundo es el producto de la 
intensidad acústica del ruido y de su 
duración, es decir, una medida que 
reúne el aporte de energía acúst ica que 
ha penetrado en el oído; el tiempo de 
exposición se especifica indicando tanto 
en el nivel promedio como en la dura­
ción de la exposición. 

Se nos plantea siempre, ante una pér­
dida auditiva, la pregunta de si realmen­
te está siendo producida por el ruido. La 
sordera profesional puede definirse 
como una pérdida de oído irremediable, 
resultante de la exposición a un ambien-
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te de trabajo perjud icia l La pérdida de 
oído p rovocada por el ruido es, con 
mucho, la forma de sordera de origen 
profesional más común, y ha sido reco­
gida como causa en el decreto-ley de 12 
de mayo de 1978 (sobre enfermedades 
profesionales). La mecanización ha traí­
do consigo una elevación de los niveles 
de ruido de las industrias, por lo que 
ésta patología es frecuente entre los tra­
bajadores industriales y, por consiguien­
te, hace obligado el reconocimiento 
médico audiométrico. 

La sordera profesional es una sordera 
de percepción, irreversible, bilateral, de 
origen nervioso y, especialmente, cocle­
ar, que afecta a las frecuencias conver­
sacionales y es el resultado de la evolu­
ción de una hipoacusia progresiva y 
sordera de la zona supraconversacional 
del campo auditivo. 

Los distintos conceptos de ruido utili­
zados son: 

- Ruido continuo: Un ruido se conside­
ra continuo cuando los niveles de 
presión acústica y espectro de fre­
cuencias varían, en función del 
tiempo, lentamente sobre peque­
ños márgenes. 

- Ruido fluctuante: Corresponde a los 
niveles, tanto los de presión acústi­
ca como el espectro de frecuen­
cias, que varían de forma aleatoria 
en función del tiempo, sobre un 
margen más o menos grande. 

- Ruido de impacto: Se trata de un 
incremento, brusco y de corta dura­
ción, del nivel de presión acústica. 

- Ruido aleatorio: Una oscilación cuyo 
valor instantáneo no está especifi­
cado para ningún momento del 
tiempo. Los valores instantáneos 
de un ruido random solamente 
están determinados por funciones 
de distribu(::ión de probabilidades 
que dan la tracción de tiempo, en el 
que la magnitud cae dentro de un 
margen especificado. 

- Ruido ambiente: Es el ruido total 
asociado con un ambiente viciado, 
siendo generalmente una mezcla 
de sonidos de fuentes cercanas y 
lejanas. 

- Ruido blanco: Ruido con un gran 
número de frecuencias componen­
tes, presentando un espectro total­
mente cubierto de líneas en apreta­
do conjunto. Su espectro en tercios 
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de octava es una recta de pendien­
te 3 dB/octava. 

- Ru ido de fondo: Ruido total de 
todas las fuentes de interferencia 
en un sistema utilizado para pro­
ducción, medida o reg istro de una 
señal, independiente de la presen­
cia de la señal. 

- Ruido rosa: Ruido de azar de banda 
ancha con un espectro continuo de 
3 dB/octava. Su espectro en tercios 
de octava tiene un valor constante. 

El órgano de la audición, y el sentido 
del oído que df él depende, constituye, 
junto con el aparato de la fonación, uno 
de los elementos de comunicación 
interpersonal más importante. Gracias a 
estos órganos, los seres humanos pue­
den recibir de otros y transmitir a éstos 
sus sentimientos y sus opiniones. De 
esta manera, merced al oído (brazo afe­
rente) se reciben los mensajes acústi­
cos del mundo que nos rodea, y des­
pués por la voz (brazo eferente) se 
envían las respuestas a éstos mensajes, 
con lo cual se cierra la cadena sensorial 
de la comunicación. 

Pero el sentido del oído está grave­
mente amenazado en la sociedad 
actual, tanto por os hábitos sociales 
como por los riesgos laborales. La con­
taminación acústica ambiental está pro­
vocando un aumento de las pérdidas 
auditivas en jóvenes. (entre el 7 y el 
18% en personas entre 24 y 40 años). 

Preocupados por los efectos del 
ruido en los jóvenes, 3 organismos sui­
zos (la Caja Nacional de Seguros de 
Accidentes, la Oficina Federal de Salud 
Pública y el Servicio del Medio Ambien­
te del cantón de Vaud) aunaron esfuer­
zos para determinar los efectos de la 
carga sonora en el curso del Festival 
Musical de Nyon (Vaud), que reúne 
cada año a miles de jóvenes. Eligieron a 
33 voluntarios y les colocaron un dosí­
metro miniaturizado para registrar los 
grados de ruido, pidiéndoles que se 
desplazaran libremente entre los asis­
tentes al festival . Los resultados son 
enormemente llamativos: en una noche 
del festival, un joven recib ía la cantidad 
de ruido que la Caja Nacional de Segu­
ros de Accidentes tolera en un lugar de 
trabajo para toda la semana . Pero lo 
grave es que son muy pocos los jóve­
nes que asisten una sola noche al festi­
val, de modo que sus oídos no disfrutan 
del tiempo de recuperación necesario y 

son , de esta manera, cand idatos a pre­
sentar, a largo plazo, una sordera. 

Las enfermedades profesionales para 
las que se cumple como mínimo el tér­
mino de tecnopatías puede decirse que 
son aquellos procesos que están estric­
tamente ligados a la profesión u oficio 
del trabajador, es decir, que están en 
relación con el elemento esencial del 
trabajo. Una causa repetida, lenta y 
duradera en la industria, determina una 
enfermedad profesional que es padeci­
da a la vez por varios trabajadores. 

Los expertos esperan que la preven­
ción del ruido ambiental, hoy en día 
cuarta causa de contaminación en los 
países occidentales, tenga una respues­
ta similar a la que en los últimos años se 
ha producido en el ámbito profesional, 
pues la incidencia de la hipoacusia en 
los trabajadores españoles ha disminuí­
do un 30%. Los costes económicos 
derivados de del ruido ambiental que se 
calcularon para 2005 en los países de la 
Unión Europea superaron los 300.000 
euros. 

Además, la Universidad de Ohio 
(EE.UU.) ha demostrado que la exposi­
ción durante años a ruidos intensos 
aumenta el riesgo de desarrollar un tipo 
de tumor benigno, el neurinoma estato­
acústico, que puede producir pérdida de 
audición. Los dos tipos de ruido que 
aumentaban el riesgo de neurinoma 
acústico eran los que producían las 
máquinas (1,8 veces más) y la exposi­
ción a música (2,25 veces más). La dura­
ción en el tiempo del ruido también 
incrementaba el riesgo. (5 años expues­
to a cualquier tipo de ruido lo aumenta 
1,5 veces). El uso de protección en los 
oídos normaliza el riesgo de ese tumor. 

No sólo en la audición, sino también 
en el aspecto psíquico, se manifiestan 
las consecuencias del exceso de ruido. 
No hemos de pensar en el ruido efecto, 
sino en su aspecto nocivo, tendiendo a 
buscar un equilibrio armónico entre el 
ruido total y su repercusión individual. 

El exceso de ruido, no sólo en el 
mundo del trabajo, sino también en 
otros lugares externos ruidosos y a 
veces coetáneos de música estridente, 
alcohol o drogas, nos lleva a una excita­
ción nerviosa como consecuencia de la 
búsqueda de un incentivo ante una 
latente frustración, impulso motivado 
por un estado de tensión que tiende a 
modificar la conducta del sujeto. Las 



teorías reactivas ponen el acento sobre 
las estimulaciones ambienta les. 

MEDIDAS DE CONTROL EN LA 
UNIÓN EUROPEA Y EN ESPAÑA 

Las preocupaciones por corregir estos 
problemas se extienden a nivel mundial, 
pero las concretaremos a nivel europeo: 
los diferentes estados, y sus comunida­
des o regiones que los conforman. 

EL TRATAMIENTO DEL RUIDO EN LA 

UNION EUROPEA 

Cuando se crea la U E, se fija como 
objetivo primario promover un desarro­
llo cuantitativo de los países miembros. 

En la reunión de París de octubre de 
1972 se reconoce oficialmente que el 
crecimiento económico debía acompa­
ñarse de una mejora de la calidad de 
vida, así como de una protección del 
medio ambiente y los recursos natura­
les . Estos objetivos de la política 
ambiental comunitaria están contenidos 
y perfeccionados sucesivamente en los 
documentos siguientes: 

- Declaración del Consejo de las 
Comunidades Europeas reunidas 
en el seno del Consejo de 22 de 
abril de 1973, referente a un progra­
ma de acción de las Comunidades 
Europeas en materia de Medio 
Ambiente. 

- Resolución del Consejo de Comuni­
dades Europeas y de los represen­
tantes de los gobiernos de los esta­
dos miembros de 17 de mayo de 
1977, referente a la persecución y 
realización de una política y un pro­
grama de acción de las Comunida­
des en materia de medio ambiente. 

- Resolución de las Comunidades 
Europeas y de los representantes 
de los gobiernos de los estados 
miembros reunidos en el seno del 
Consejo de 7 de febrero de 1983. 

La polít ica en materia ambiental se 
concreta mediante tres vías de actua­
ción, siendo la promulgación de norma­
tivas (Reglamentos, Directivas, Decisio­
nes y Recomendaciones) el mecanismo 
fundamental para la ejecución de la polí­
tica ambiental. 

El criterio generalizado de las políticas 
de lucha contra el ruido ambiental se 
basa en la disminución sonora en ori­
gen, es decir, en el diseño. La introduc­
ción en el Acta Única Europea de un 
capítulo sobre la política comunitaria 

medioambiental supuso el reconoc i­
miento, entre otros, de la adopción de 
una política de protección acústica con 
el fin de mantener una ca lidad de vida 
asequib le. Es de señalar que ninguno de 
los tratados constituyentes de las 
Comunidades Europeas contienen dis­
posiciones específicas relativas a una 
política medioambiental concreta. 

Fue en octubre de 1972, con motivo 
de la primera ampliación comunitaria, 
cuando los Jefes de Estado y de Gobier­
no de los miembros convinieron que la 
Comunidad debería dotarse de nuevos 
objetivos, entre los cuales debería figurar 
una política activa de protección del 
Medio Ambiente. Se reconocía , de esta 
forma, que la expansión económica no 
constituía un fin en sí misma, y que era 
preciso corregir el desarrollo económico 
mediante consideraciones de calidad de 
vida. En la época de la génesis de la 
Comunidad Europea las consideraciones 
ambientales eran tratadas como algo 
superfluo y un lujo al que no se prestaba 
la menor importancia; lo cierto es que la 
situación siguiente, en el campo de la 
acústica, se deteriora de una forma alar­
mante. La política ambiental, tal como lo 
expresaba el Sr. Nenjes, a la sazón Vice­
presidente de la Comisión, no es un lujo 
que se pueda poner en aplicación cuando 
las situaciones económicas son favora­
bles y que se pueda dejar de aplicar cuan­
do no lo son, sino que tiene que ser con­
siderada como una política estructural 
situada en el corazón mismo del tejido de 
las políticas económicas y sociales de la 
Comunidad. 

Las directivas comunitarias adopta­
das hasta la fecha se refieren a la limita­
ción de las emisiones sonoras en los 
focos productores de ruido. Fijan los 
límites de las emisiones sonoras permi­
tidas para vehículos de cuatro ruedas, 
tractores agrícolas, motocicletas, 
máquinas de construcción aviones y 
aparatos domésticos. 

Por otro lado, la Comisión estudiaba 
nuevas medidas que continuaran con la 
fijación de los límites de emisión sonora 
para productos específicos, y con la fija­
ción de niveles de ruido ambiental. Asi­
mismo, se pretende utilizar la vía de los 
gravámenes para favorecer los produc­
tos silenciosos, presionando así a los 
fabricantes para que elaboren productos 
menos ruidosos. 

Direc t ivas importantes de ese 
momento fueron: 
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- Directiva del Consejo 70/157 del 6 
de febrero de 1970, relati va a la 
aproximación de las legis lac iones 
de los Estados miembros sobre el 
nivel sonoro admisib le y el dispositi­
vo de escape de los vehículos a 
motor. 

- Directiva de la Comisión 73/350 de 7 
de noviembre de 1973 por la que se 
adapta al progreso técnico la Direc­
tiva del Consejo, de 6 de febrero de 
1970, relativa a la aproximación de 
las legislac iones de los estados 
miembros, sobre el nivel sonoro 
admisible y el dispositivo de escape 
de vehículos a motor. 

- Directiva del Consejo 77/212, de 8 
de marzo de 1977, por la que se 
modifica la Directiva 70/157 relativa 
al nivel sonoro admis ible y al dispo­
sitivo de escape de los vehículos a 
motor. 

- Directiva del Consejo 77/311 de 29 
de marzo de 1977, relativa a la apro­
ximación de las legislaciones de los 
estados miembros, sobre el nivel 
sonoro de los oídos de los conduc­
tores de diferentes vehículos. 

- Directiva del Consejo 78/1015 de 23 
de noviembre de 1978, por la que 
se adapta al progreso técnico la 
Directiva 70/157 del Consejo, relat i­
va a la aproximación de las legisla­
ciones de los estados miembros, 
sobre el nivel sonoro admisible y el 
dispositivo de escape de vehículos 
a motor. 

-Acta de Adhesión de Grecia de 28 de 
mayo de 1979, Anexo 1, capítulo X, 
punto 1. 

- Directiva del Consejo 79/113 de 19 
de diciembre de 1979 referente a la 
aproximación de las legislaciones 
de los estados miembros relativas a 
la determinación de la emisión 
sonora de las máquinas y materia­
les utilizados en las obras de cons­
trucción. 

- Directiva de la Comisión 31 /334 de 
13 de abril de 1981, por la que se 
adapta al progreso técnico la Direc­
tiva 70/157 del Consejo, relativa a la 
aproximación de las leg is laciones 
de los estados miembros, sobre el 
nivel sonoro admisible y el dispositi­
vo de escape de vehículos a motor. 

- Directiva 81/1051 del Consejo, de 7 
de diciembre de 1981, modificando 
la Direct iva 79/113 del Consejo, 
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relativa a la ap roximación de las 
legis laciones de los Estados miem­
bros sobre la emisión de la maqui­
naria y materiales de obras. 

- Di rectiva de la Comis ión 84/372 de 3 
de julio de 1984, por la que se adap­
ta al progreso técn ico la Directiva 
70/157 del Consejo, rela ti va a la 
aproximación de las leg isl aciones 
de I0s estados miembros, sobre el 
nivel sonoro admisible y el dispositi­
vo de escape de vehículos a motor. 

- Directiva de la Comisión 84/424 de 3 
de septiembre de 1984, por la que 
se adapta al progreso técnico la 
Directiva 70/157 del Consejo, relati­
va a la aproximación de las leg isla­
ciones de los estados miembros, 
sobre el nivel sonoro admisible y el 
dispositivo de escape de vehícu los 
a motor. 

- Directiva del Consejo 84/534 de 17 
de septiembre de 1984, referente a 
la aproximación de las legislaciones 
de I0s estados miembros relativas 
al nivel de potencia acústica admisi­
ble de las grúas torres. 

- Directiva del Consejo 84/535 de 17 
de septiembre de 1984, referente a 
la aproximación de las legislaciones 
de I0s estados miembros relat ivas 
al nivel de potencia acústica admisi­
ble de los grupos electrógenos de 
soldadura . 

- Directiva del Consejo 84/536 de 17 
de septiembre de 1984, referente a 
la aproximación de las legislaciones 
de I0s estados miembros relativas 
al nivel de potencia acústica admisi­
ble de los grupos electrógenos de 
potencia. 

- Direct iva del Consejo 84/537 de 17 
de septiembre de 1984, referente a 
la aproximación de las legislaciones 
de los estados miembros relativas 
al nivel de potencia acústica admisi­
ble de los trituradores de hormigón 
y martill os picadores de mano. 

- Direct iva del Consejo 84/538 de 17 
de septiembre de 1984, referente a 
la aproximación de las legislaciones 
de los estados miembros re lativas 
al nivel de potencia acústica admisi­
ble de las cortadoras de césped. 

- Acta de Adhesión de España y Por­
tugal de 12 de junio de 1985. Anexo 
1, capítulo 9. 

- Direct iva de la Comisión 85/406 de 
11 de jul io de 1985, por la que se 
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adapta al progreso técnico la Direc­
tiva 84/533 del Consejo, referente a 
la aproximación de las legislaciones 
de los estados miembros relativas 
al nivel de potencia acústica admisi­
ble de los motocompresores. 

- Direct iva de la Comisión 85/408 de 
11 de julio de 1985, por la que se 
adapta al progreso técnico la Direc­
t iva del Consejo 84/536, referente a 
la aproximación de las legislaciones 
de los estados miembros relativas 
al nivel de potencia acústica admisi­
ble de los grupos electrógenos de 
potencia .-

- Directiva de la Comisión 85/497 de 
11 de ju lio de 1985, por la que se 
adapta al progreso técnico la Direc­
tiva del Consejo 84/535 referente a 
la aproximación de las legislaciones 
de los estados miembros relativas 
al nivel de potencia acústica admisi­
ble de los grupos electrógenos de 
soldadura. 

- Directiva del Consejo 87/56 de 18 de 
noviembre de 1986, por la que se 
modifica la Directiva del Consejo 
78/1015 de 23 de noviembre de 
1978, por la que se adapta al pro­
greso técn ico la Directiva 70/157 
del Consejo relativa a la aproxima­
ción de las legislaciones de los esta­
dos miembros, sobre el nive l sono­
ro admisible y el dispositivo de 
escape de vehículos a motor. 

- Directiva 85/594 de 1 de diciembre 
de 1986 relativa al ruido aéreo emi­
tido por aparatos domésticos. 

- Directiva del Consejo 86/662 re lativa 
a la lim itac ió n de las em isiones 
sonoras de las palas hidráulicas, de 
las palas de cables, de las topado­
ras frontales, de las cargadoras y de 
las palas cargadoras. 

REPERCUSIONES DEL ACTA UNICA 

EUROPEA 

El Acta Única Europea prevé proseguir 
de dos maneras la política de M ed io 
Ambiente a nivel comunitario. En primer 
lugar, se incluye en el tratado un capítulo 
específ ico sobre la po lít ica de Medio 
Ambiente, en el que se fijan los objetivos 
y principios de dicha pol ítica, en particular 
la necesidad de una acción preventiva 
que acompañe a las exigencias de pro­
tección y mejora de la calidad del medio 
ambiente, estableciendo además expre­
samente que las ex igencias de medio 

ambiente son un elemento constitutivo 
de las demás políticas comunitarias. 

En la acepción objetiva (normativa) del 
ru ido, dar un concepto legal es una tarea 
ardua y compleja. El ruido afecta a la 
persona, que es parte esencial de las 
relaciones jurídicas , pued e producirle 
consecuencias psíquicas y patológicas, 
todo lo cual resulta regulado por el dere­
cho. Las medidas preventivas, regulado­
ras y punitivas sobre la evolución del 
ruido en la persona y en la sociedad son 
reguladas por la norma jurídica. 

La Resolución del Consejo de las 
Comunidades Europeas de 17 de mayo 
de 1977, relativa a la prevención y la eje­
cución de un apolítica y de un programa 
de acción de las comunidades europeas 
en materia de medio ambiente, define 
el ruido como "un conjunto de sonidos 
que adquieren para el hombre un carác­
ter afectivo desagradable y mas o 
menos inadmisible, a causa, sobre todo, 
de las molestias, la fatiga, la perturba­
ción y, en su caso, el dolor que produ­
ce". Las consecuencias jurídicas que 
pueden producir se desarrollan a través 
de otras directivas y resoluciones. 

El ruido ambiental, causado por el trá­
fico y las act ividades industriales y 
recreativas, constituye unos de los prin­
cipa les problemas medioambientales 
en Europa, y es el origen de un número 
cada vez mayor de quejas. No obstante, 
las acciones dirigidas a reducir el ruido 
ambiental han sido menos prioritarias 
que las destinadas a combatir otros 
tipos de contaminación, como por ejem­
plo la atmosférica o la del agua. 

El quinto programa de política y actua­
ción medioambiental de 1993 empezó a 
cor reg ir esta s ituación , e inc luyó una 
serie de objetivos básicos con respecto 
a la exposición al ru ido que se debían 
alcanzar en el año 2000, mientras que la 
propuesta de revisión del quinto progra­
ma an unciaba el desarrollo de un pro­
grama de reducción del ruido con accio­
nes destinadas al cumplimiento de 
estos objetivos. 

El Libro Verde representó el primer 
paso para desarrol lar dicho programa y 
aspira a est imula r e l debate púb lico 
sobre el planteamiento futuro de la po lí­
tica sobre el ruido. Se ti ene en cuenta la 
situación global del ruido y las medidas 
comunitarias y nacionales adoptadas 
hasta ahora y establece un marco de 
actuación para mejorar la información y 
su comparabi lidad, así como para exa-



minar las opciones futuras para la reduc­

ción del ru ido procedente de diversas 

fuentes. 

Se ha calculado que alrededor del 

veinte por ciento de la población de la 

Unión, o sea, cerca de 80 millones de 

personas _hoy en día más, al aumentar 

a veinticinco países_ están expuestos a 

niveles de ruido que los científicos y los 

expertos sanitarios consideran inacep­

tables, niveles en los que la mayoría de 

las personas se sienten incómodas, el 

sueño se ve perturbado y se padecen 

efectos nocivos para la salud. Otro por­

centaje de ciudadanos viven en las lla­

madas "zonas grises", en las que los 

niveles de ruido son tales que causan 

una molestia importante durante el día . 

La cuestión de los costes exteriores 

del ruido para la sociedad, particular­

mente el ruido de los transportes, se ha 

examinado en una serie de estudios 

muy variados. El Libro Verde de la Comi­

sión " Fijación justa y eficiente de los 

precios de los transportes" utilizó la 

estimación inferior del 0,2% del PIB. 

Durante más de veinte años la política 

medioambiental comunitaria del ruido 

ha consistido fundamentalmente en la 

legislación que establecía niveles máxi­

mos de emisión sonora para vehículos, 

aeronaves y máquinas con el objetivo 

de un mercado único, o en aplicar acuer­

dos internacionales en el caso de las 

aeronaves, junto con procedimientos de 

certificación para garantizar que los nue­

vos vehículos y equipos cumplen, en el 

momento de la fabricación, los límites 

de ruido establecidos en las directivas. 

Gracias a esta legis lación y al avance 

tecnológico se ha conseguido una 

reducción significativa del ruido de pro­

cedencia indiv idual. Por ejemplo, el 

ruido de los automóviles particulares ha 

sido reducido en un 85% desde 1970 y 

el ruido de los camiones en un 90 %. Del 

mismo modo, el ruido de los av iones 

modernos en los aeropuertos ha sido 

reducido nueve veces, si se compara 

con el de un avión con la tecnolog ía de 

los años 70. Sin embargo, los datos de 

los últimos quince años no muestran 

mejoras signif icat ivas en el nivel de 

exposición al ruido ambiental, especial­

mente por lo que se refiere al tráfico 

rodado . 

El crecimiento y la expansión del tráf i­

co en e l espacio y en el t ie mpo y el 

desarrollo de las actividades de ocio y 

turismo han anulado parcialmente los 

efectos de los avances tecnológ icos. 

Las previsiones de crecimiento del tráfi­

co rodado y del tráfico aéreo y el desa­

rrol lo de los trenes de alta veloc idad 

podrían exacerbar el problema del ruido. 

En el caso de los vehículos de motor 

también son importantes otros factores, 

por ejemplo, el predominio del ruido 

producido por los neumáticos a part ir de 

velocidades bastante bajas (50 km/h) y 

la ausencia de procedimientos regulares 

de inspección y mantenimiento con res­

pecto a la emisión de ruidos. 

Para algunas fuentes de ruido, tales 

como los ferrocarriles y una amplia 

variedad de equipos ruidosos que se uti­

lizan al aire libre, no existen normas 

comunitarias o internacionales que esta­

blezcan límites para las emisiones. 

Varios Estados miembros están elabo­

rando legislación nacional para estos 

productos, que podría ser causa de pro­

blemas para el funcionamiento del mer­

cado único. 

La mayor parte de los Estados miem­

bros han adoptado normas o recomen­

daciones que establecen límites de emi­

sión para la exposición al ruido en zonas 

sensibles. A menudo, estas medidas 

están integradas en leyes nacionales de 

reducción de los ruidos y se aplican en 

los planes de ap rovecham ien to del 

suelo, especia lmente en el desarrollo de 

nuevas infraestructuras. Un estudio rea­

lizado para la Com isión demuestra la 

existencia de un considerable grado de 

convergencia entre Estados miembros 

por lo que respecta al establecimiento 

de criterios de calidad de este tipo para 

los ru idos del tráfico rodado, ferroviario 

y el ruido industrial. La situación de los 

índices de ruido de las aeronaves y los 

respectivos niveles de exposición es 

más divergente. 

Se pregona un nuevo marco para la 

pol ítica de lucha contra el ruido. Habida 

cuenta de la escasa información sobre 

la exposic ión al ruido y los defectos 

observados en el aná lisis de las medi­

das políticas existentes, la Comisión 

cree necesario cambiar el planteamien­

to global si se desea tene r éxito en la 

pol ítica de reducción del ruido. Para ello 

es necesario un nuevo marco basado en 

la responsabil idad compartida, lo que 

implica establecer objetivos, controlar 

los prog resos conseg uidos y adoptar 

medidas para mejorar la exactitud y la 

estandarización de los datos con objeto 
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de que las d iversas acciones resulten 

más coherentes. 

La naturaleza local de los problemas 

de l ruido no s ignif ica que to das las 

medidas deban adoptarse a nivel loca l, 

puesto que, por ejemplo, las fuentes de 

ru ido ambienta l no son generalmente 

de origen local. Sin embargo, la eficacia 

de la acción depende mucho de la apli­

cación de polít icas locales y nacionales 

enérgicas, que deben aproximarse a las 

decisiones que se adopten a nivel comu­

nitario . En este contexto, hay un mar­

gen para la cooperación a través de la 

Comunidad en términos de mejora de la 

calidad de los datos y de comparabilidad 

de la información y, además, la Comuni­

dad podría facilitar el intercambio de 

experiencias relacionadas con la reduc­

ción del ruido entre Estados miembros. 

El ámbito principal de participación de la 

Comunidad seguirá estando relacionado 

con la reducción del ruido de los produc­

tos. En este punto, la Comisión t ratará 

de ampliar la variedad de instrumentos 

aplicados y prestará una atención partj... 

cular al potencial de los instrumentos 

económicos, cuya utili zación hasta 

ahora no ha sido habitual para la reduc­

ción de los ruidos. 

El nuevo marco propuesto esboza las 

opciones en términos de acciones 

futuras: 

1. Una propuesta de Directiva que 

prevé la armonización de los méto­

dos de evaluación de la exposición 

al ru ido y el intercambio mutuo de 

información. La propuesta podría 

incluir recomendaciones sobre la 

elaboración de mapas de ruido y el 

suministro de información al públi­

co sobre la exposición al ruido. En 

una segunda etapa, se consideraría 

la posibi lidad de establecer valores 

objetivo y la obl igación de tomar 

medidas para alcanzar los objetivos. 

2. La siguiente fase de actuación para 

reducir el ruido tenderá a modificar la 

legislación comunitaria sobre los con­

troles técnicos con objeto de incluir 

el ruido y fomentar las superficies de 

ba jo nive l de ruido a través de la 

fin anciación comunita ria . La Comi­

sión invest igará la posibilida d de 

introducir normas legislativas que 

esta blezcan valores límite para las 

emisiones, negociar acuerdos sobre 
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objetivos en términos de emisiones 
y crear instrumentos económicos 

En el transporte aéreo y ferroviario, la 
Comisión está estudiando la actuación 
sobre instrumentos técnicos y económi­
cos para consegu ir un menor nivel de 
ruido, así como contribuir a medidas 
locales tales como la planificación terri­
torial. Se prevé una directiva específica 
y, en un futuro próximo, la presentación 
de un documento de consulta sobre la 
reducción de los valores de emisión. 

Se pensaba en la posibilidad de que la 
Comisión crease una Directiva marco 
que abarcase todas las anteriores. Se 
persigue el requisito de etiquetar todos 
los equipos con una garantía de un 
determinado nivel de ruido. Se proponía 
establecer valores límites solamente 
para el equipo que ya dispone de legis­
lación sobre el ruido y para una serie 
limitada de equipo altamente ruidoso. 

Muchos europeos consideran el ruido 
ambiental, causado por el tráfico y las 
actividades industriales y recreativas, 
como su principal problema ambiental 
local, especialmente en las zonas urba­
nas. Se ha calculado que alrededor del 
20% de los habitantes de Europa occi­
dental están expuestos a niveles de 
ruido que los científicos y los profesio­
nales de la salud consideran inacepta­
bles, que molestan a la mayor parte de 
las personas, que perturban seriamente 
el sueño y que, incluso, se teme provo­
quen efectos nocivos en los sistemas 
cardiovasculares y psicofisiológicos. El 
número creciente de quejas de la pobla­
ción relacionadas con el ruido es una 
prueba de que el interés de los ciudada­
nos es cada vez mayor. Ya en 1995 se 
mostró que el ruido era el quinto ámbito 
por orden de importancia de quejas rela­
cionadas con el medio ambiente local. 
Existía un aumento significativo de la 
voluntad de la opinión pública de tomar 
medidas para r:educir el ruido. 

Las medidas de la Comunidad Euro­
pea para abordar los problemas del 
ruido ambiental ya existen desde hace 
más de veinticinco años. Los Estados 
miembros han aplicado una serie de 
reglamentaciones suplementarias y 
otras medidas destinadas a reducir los 
problemas del ruido ambiental y, aun­
que existen algunas pruebas que 
demuestran que los niveles de ruido se 
han reducido en los llamados "puntos 
negros ", datos recientes muestran que 
el problema del ruido en general empe-
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ora y que el número de personas que 
vive en las llamadas "zonas grises" va 
aumentando. Se han provocado altos 
niveles de exposición al ruido, cada vez 
mayor en el espacio y en el tiempo, y es 
en parte la causa de este empeoramien­
to en este contexto agresivo. 

Por regla general, las acciones comu­
nitarias habían sido menos prioritarias 
que las aplicadas para so lucionar otros 
problemas, tales como la contaminación 
atmosférica y del agua, a pesar de que 
las encuestas de opinión muestran que 
el ruido se considera una de las princi­
pales causas· de la disminución de la 
calidad de vida, ya que no se le puede 
considerar catastrófico, sino insidioso. 

En cuanto a la Comunidad, la escasa 
prioridad que se le daba al ruido se pro­
ducía porque el ruido es fundamental­
mente un problema local, que adopta 
formas muy variadas en las diferentes 
partes de la Comunidad en cuanto a la 
aceptación del problema. No obstante, 
el origen de muchas de las causas del 
ruido ambiental no es local. Ahora bien, 
además de la dimensión local de los pro­
blemas del ruido ambiental , existe un 
consenso a nivel internacional sobre los 
niveles de inaceptabilidad a los cuales la 
población no debe estar expuesta para 
proteger la salud y la calidad de vida. 

Con vistas al año 2000, el Quinto pro­
grama enumeraba varias medidas de 
aplicación bajo la responsabilidad de los 
diversos actores, dependiendo de sus 
responsabilidades y competencias, que 
incluyen cuestiones relacionadas con la 
información, la tecnología, la planifica­
ción, la economía y la educación . Poste­
riormente en años sucesivos se sigue la 
misma tendencia progresiva recogida 
en el Libro Verde de la Comisión Euro­
pea, dado en Bruselas en 1996. 

Se va abordando el ruido como pro­
blema ambiental y, por lo tanto, no trata 
directamente el problema del control 
del ruido en los lugares de trabajo, para 
el que existe normativa específica. Ade­
más, no trata el ruido de "vecindad". En 
esta materia podrían ser relevantes en 
términos de soluciones técnicas las dis­
posiciones de la Directiva 89/106/CEE. 
No obstante, la mayor parte de las solu­
ciones para este ruido "social" son de 
carácter educativo y generalmente se 
regulan a nivel local. 

Se analizan las relaciones dosis-efec­
to, en virtud de las cuales un determina­
do porcentaje de la población molesta 

es relacionado con un nivel de exposi­
ción al ruido dado . La relac ión dosis­
efecto dependerá de la fuente de ruido 
en cuestión y debería permitir comparar 
la molestia causada por las diferentes 
fuentes de ruido. Otro objetivo es anali­
zar los efectos acumulativos de la expo­
sición a las diferentes fuentes de ruido. 

Durante más de veinte años, la políti­
ca del ruido ambiental comunitaria ha 
consistido básicamente en la legislación 
que fijaba niveles sonoros máximos, 
con tendencia a cumplir objetivos unifi­
cadores. 

Los tipos de medidas que podrían 
se r incluidas en una propuesta de 
directiva son: 

- El establecimiento de un índice 
comunitario común de exposición al 
ruido para garantizar que los datos 
sobre la exposición al ruido ambien­
tal se presentan utilizando siempre 
las mismas unidades de medición 
del ruido. 

- Disposiciones para el establecimien­
to y la utilización de métodos armo­
nizados de previsión y medición 
para evaluar el ruido ambiental de 
las diferentes categorías de fuentes 
de ruido. 

El problema del ruido es complejo y 
las medidas de reducción del ruido 
deben inscribirse en un contexto a largo 
plazo. Por consiguiente, uno de los obje­
tivos del presente documento es abun­
dar en los esfuerzos realizados en otros 
ámbitos para que la reducción del ruido 
tenga una mayor prioridad en la elabora­
ción de la política medioambiental. 

Los efectos del ruido repercuten, 
como hemos señalado, en el organis­
mo. Las perturbaciones del sueño 
empiezan con niveles de ruido de 30 
dB(A) en ruido continuo junto al oído. En 
situaciones especiales, incluso niveles 
más bajos pueden perturbar el sueño. 
Sin embargo, el parámetro más impor­
tante de exposición al ruido que pertur­
ba el sueño es el nivel de máxima expo­
sición, lo que demuestra la importancia 
de evitar el ruido durante la noche. De 
una serie de estudios se desprende la 
conclusión general que para garantizar 
el sueño es necesario que los niveles 
máxi mos de presión acústica no exce­
dan los 45 dB(A) . Estudios realizados 
muestran que se produce irritabilidad o 
síntomas tales como cansancio, dolor 
de cabeza y problemas de estómago 



cuando el tráfico nocturno es denso y se 
superan los valores recomendados. 

En cuanto a los efectos no auditivos 
del ruido, se ha escrito mucho sobre 
ellos, principalmente los de tipo psicofi­
siológicos. Los más importantes se 
manifiestan a través de tensiones fisio­
lógicas y, particularmente a más altos 
niveles, de reacciones card iovasculares. 
Pero también se han observado y estu­
diado efectos en la salud mental e 
influencias en el rendimiento y la pro­
ductividad. En términos generales, los 
conocimientos actuales permiten llegar 
a la conclusión de que la exposición al 
ruido ambiental actúa como fuente de 
tensión sobre la salud, que puede medir­
se en términos de, por ejemplo, presión 
arterial, ritmo cardiaco, vasoconstric­
ción, niveles de segregación endocrina 
y porcentajes de admisión en hospitales 
mentales. 

Los niveles del ruido que se observan 
frecuentemente en calles, jardines y 
balcones, interfieren en la conversación, 
que queda afectada a partir del momen­
to en que el nivel de ruido alcanza 70 dB 
(A) . 

Un problema menos específico del 
ruido ambiental, pero no por ello menos 
grave, es que simplemente perturba y 
molesta a las personas. La sensación de 
molestia resulta no sólo de la alteración 
del sueño y de la interferencia en la 
comunicación, sino también de la sen­
sación menos definida de perturbar y 
afectar toda clases de actividades, así 
como los períodos de descanso. 

Dado el carácter subjetivo de la 
molestia, su evaluación debe llevarse a 
cabo utilizando técnicas de análisis, 
como por ejemplo, los cuestionarios. 
Los estudios realizados hasta la fecha 
muestran la importancia del ruido del 
tráfico como factor de molestia para la 
población en general. 

Hay normas de emisión definidas por 
los Gobiernos que consisten en valores 
límite de las emisiones que se aplican a 
fuentes individuales que se incluyen en 
procedimientos de homologación para 
garantizar que los nuevos productos 
cumplen en el momento de su fabrica­
ción los límites establecidos en términos 
de ruido . Existen también normas para 
las inmisiones, que se basan en criterios 
de calidad acústica o en valores de orien­
tación para la exposición al ruido que 
deban aplicarse a situaciones específi-

cas y que normalmente se incorporan a 
los procedimientos de planificación. 

Los procedim ientos de planificación 
terr itorial son uno de los medios de ap li­
cac ión práctica de los reg lamentos 
sobre las inmisiones y const ituyen un 
instrumento fundamental para la reduc­
ción del ruido. 

El ruido es uno de los elementos a 
tener en cuenta en las declaraciones de 
carácter ambiental que deban efectuar­
se sobre cua lqu ier política que requiera 
una evaluación del impacto medioam­
biental. En la Directiva 2002/49/CE del 
Parlamento Europeo y del Consejo, de 
25 de junio de 2002, sobre evaluación y 
gestión del ruido ambiental, se estudia 
este problema. 

Existen indicadores de ruido y méto­
dos de evaluación. Lden es un indicador 
del nivel de ruido global durante el día, la 
tarde y la noche, utilizado para determi­
nar la molestia vinculada a la exposición 
al ruido; Lnight es un indicador del nivel 
sonoro durante la noche que determina 
las alteraciones del sueño. Los indicado­
res de ruido Lden v Lnight se utilizan en 
la elaboración de mapas de ruido estra­
tégicos. 

Los valores de estos indicadores se 
definen utilizando los métodos de eva­
luación previstos en el Anexo 11 de la 
Directiva. La Comisión fijará los méto­
dos comunes de evaluación para la 
determinación de Lden v Lnight. Hasta 
entonces, los Estados miembros pue­
den utilizar sus propios métodos de 
determinación de los indicadores comu­
nes, siempre que tales métodos sean 
conformes a lo previsto en el Anexo 11. 

En el A.nexo 111 se introducirán relacio­
nes dosis-efecto con motivo de revisio­
nes futuras con objeto de permitir eva-
1 u ar los efectos del ruido sobre la 
población. 

Se fijaba la fecha del 18 de julio de 
2005 para que los Estados miembros 
deberán comunicaran a la Comisión 
informaciones relativas a los valores 
límite pertinentes, vigentes o previstos, 
expresados en Lden o Lnight y, llegado 
el caso, en Lday v Levening respecto al 
ruido. Cada cinco años, los Estados 
miembros deben informar a la Comi­
sión, y se deberán elaborar mapas estra­
tégicos de ruido 

Otras iniciativas de la Unión relativas a 
este problema son: 
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- Informe de la Comisión al Parlamen­
to Europeo y al ConseJo de 1 O de 
marzo de 2004, sobre las medidas 
comunitarias vigentes en relación a 
las fuentes de ruido ambiental, de 
conformidad con el apartado 1 del 
art. 1 O de la Directiva 2002/49/CE 
sobre evaluación y gestión del ru ido 
ambiental. 

- Recomendac iones de la Comisión, 
de 6 de agosto de 2003, relativa a 
las orientaciones sobre los méto­
dos de cálculo provisionales revisa­
dos para el ruido. 

LA SITUACION LEGISLATIVA ACTUAL 

EN ESPAÑA 

a) La distribución de las competencias. 

Hemos de distinguir las competen­
cias propiamente legislativas y las admi­
nistrativas o de gestión que, en definiti­
va, surgen de las primeras, como 
consecuencia de que toda administra­
ción pública ha de actuar con someti­
miento pleno a la Ley y al Derecho, prin­
cipio constitucional recogido en el art. 
103 de nuestro texto fundamental. Con 
la organización territo ri al del Estado 
español, consagrada en al art. 137 de la 
Constitución, enlaza directamente el art. 
149.1 que, al establecer las competen­
cias exclusivas del Estado, prevé en su 
apartado 23 como tal la legislación bási­
ca sobre protección del medio ambien­
te, sin perjuicio de las facultades de las 
comunidades autónomas de establecer 
normas adicionales de protección. Sin 
embargo, es evidente que en la regula­
ción del ruido inciden diferentes secto­
res interesados como la industria, la edi­
ficación, etc. Es de competencia 
exclusiva estatal las bases y coordina­
ción de la planificación de la actividad 
económica, previéndose la posibilidad 
de llevar a cabo la misma mediante la 
ley, con los objetivos seña lados en el 
art. 131, en colaboración con las comu­
nidades autónomas y otras entidades. 
Se crea un cuadro ambicioso de respon­
sabilidades que lamentablemente no se 
pone en marcha por razones en su 
mayor parte imputables a la propia 
Administración. 

En el momento de la adhesión de 
España a las comunidades europeas, 
autorizada por la Ley Orgánica 10/85 de 
2 de agosto, contrastaba la insuficiente 
legislación sobre este tema con el gran 
acervo comunitario en vigor en el 
momento de la adhesión, lo que justifi-
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có la Ley 47/85, de 27 de diciembre, de 
Bases de delegación al Gobierno para la 
aplicación del derecho de las comunida­
des sobre las materias reguladas por las 
leyes incluidas en el anexo, a fin de ade­
cuarlas al ordenamiento jurídico comuni­
tario en tanto resultasen afectadas por 
el mismo, y sobre materias objeto de 
normas comunitarias, vigentes el 6 de 
noviembre de 1985, que exigiese desa­
rrollo por ley y no se encontrasen regu­
ladas. En el anexo citado no figura direc­
tiva u otra norma de derecho 
comunitario que afecte al ruido; no obs­
tante, la adaptación se fue haciendo en 
los años siguientes. 

La Constitución define un órgano ori­
ginario que tiene asignado el poder 
legislativo, las Cortes Generales, y junto 
al poder legislativo general del Estado, 
de acuerdo con el principio de autono­
mía, se prevé la posibilidad de poderes 
territoriales, poderes en definitiva deri­
vados en cuanto que exige el dictado 
ulterior de los Estatutos de Autonomía 
que concretan el cuadro dispositivo de 
la Constitución . Así resulta inequívoca­
mente de tenor literal del art. 137 de la 
Constitución, que inicia el fundamental 
Título VIII relativo a la organización terri­
torial del Estado, según el cual "el Esta­
do se organiza territorialmente en muni­
cipios, provincias y Comunidades 
Autónomas. Todas estas entidades 
gozan de autonomía para la gestión de 
sus respectivos intereses ". 

Teniendo en cuenta que con autono­
mía nos estamos refiriendo a la produc­
ción de normas jurídicas, el marco cons­
titucional ob ligado para la delimitación 
de competencias se encuentra en el art. 
148.1, con arreglo al cual las Comunida­
des Autónomas podrán asumir compe­
tencias de gestión en materia de protec­
ción del medio ambiente . Gest ión que 
comprende no sólo la mera administrati­
va, sino también la posibilidad de adop­
tar normas jurídicas, incluso con rango 
de ley, en su caso, como se deduce de 
la conjunción de esta competencia auto­
nómica con la exclus ivamente estatal, a 
que se ref iere el art. 194.1 .23 que prevé 
la facultad de las comunidades autóno­
mas de establecer "normas" adiciona­
les de protección. Nos encontramos, en 
definitiva, ante un supuesto de compe­
tencia compartida entre Estado y Comu­
nidad Autónoma . 

Las competencias propiamente admi­
nistrativas que ejercen las comunidades 
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autónomas relacionadas con el tema del 
ru ido son, en esencia, aq uel las que en el 
Reglamento de Actividades Molestas, 
Insalubres, Nocivas y Pel igrosas, de 16 
de noviembre de 1961, se encontraban 
reguladas. 

En la delimitación de las competen­
cias municipales en materia de ruido, 
nos encontramos, por un lado, la Consti­
tución en sus artículos 13 y 140, para la 
gestión de los intereses propiamente 
municipales, cuya concreción no siem­
pre resulta fácil, y por otro la creación de 
una ley básica sobre protección del 
medio ambiente. 

El ejercicio de la competencia genéri­
ca faculta a los ayuntamientos para 
intervenir en la actividad de los adminis­
trados, en funciones de policía, seguri­
dad o sa lubridad ciudadanas, con el fin 
de reestablecerlas o conservarlas, y en 
el orden de urbanismo, para velar por el 
cumplimiento de los planes de ordena­
ción aprobados. 

Los medios previstos para la interven­
ción son : ordenanzas, regl ame ntos, 
sometimientos a previa licencia y órde­
nes individuales de mandato. Con todos 
ellos , cons iderados conjuntamente, 
obtenemos los medios de competencia 
municipal en materia de ruido. 

El texto refundido de la Ley del Suelo 
aprobado por decreto el 9 de abril de 
1976 recogía la ordenación de los distin­
tos planes de urbanismo. La legislación 
sobre ésta materia está regulada poste­
riormente en la Ley 8/90 de 25 de julio y 
Texto Refundido de 26 de junio de 
1992 , y posteriormente por la Ley 
6/1998, de 13 de abril, sobre régimen 
del suelo y valoraciones. El actual Minis­
terio de la Vivienda está elaborando un 
nuevo anteproyecto de Ley del Suelo, 
que incide en la valoración y calificación 
del suelo, y que podría entrar en vigor 
durante esa legis latura. 

La protección contra el ruido, ¿es 
materia sanitaria o medioambiental? La 
polémica resurgió cuando se concedió a 
los ayuntamientos la competencia 
sobre el control de ruidos y vibraciones 
en la Ley General de Sanidad (14/1986, 
de 25 de abril). El ruido, en sus conse­
cuencias sob re la persona, abarca a la 
materia sanitaria, pero en cuanto a su 
sensación general es materia ambiental. 

Según los estudios realizados por la 
Organización Mundi al se la Salud 
(OMS), España es el segundo país más 
ru idoso del mundo después de Japón. 

En las últimas décadas, los niveles de 
ruido han crec ido de forma despropor­
cionada y se calcula que unos 9 millones 
de españo les soportan unos nive les 
medios de ruido superiores al lím ite de 
tolerancia, establecido en 65 decibelios 
(dB). 

b) Medidas legislativas en España. 
Siendo España uno de los países más 

ruidosos, se ha afrontado esta agresión 
ambienta l con gran tolerancia por parte 
de las autoridades públicas. Ahora bien, 
no hay que olvidar, como en otras con­
ductas delictivas ambienta les, que el 
papel vigilante debe ser de las adminis­
traciones, y que sólo cuando su rjan gra­
ves daños deberá darse la intervención 
penal . 

En base al art . 45 de la Constitución 
se impone la protección jurídico-penal 
del medio ambiente. Este precepto 
vemos que ha recogido, entre otros, las 
consecuencias del ruido. En el XII Con­
greso Internacional de Derecho Penal 
se aprobó una recomendación en la que 
se establece que la función de la norma 
penal tiende a reforzar el cumplimiento 
de las normas administrativas. 

El Código Penal de 23 de noviembre 
de 1995 (Ley Orgánica 10/1995 de 23 
de noviembre), en su capítulo 111, t ítulo 
XVI del libro 11 , bajo la rúbrica "De los 
delitos contra los recursos naturales y el 
medio ambiente" establece un artículo 
básico, el 325, en el que define delito 
ecológico como "el que, contraviniendo 
las leyes u otras disposiciones de carác­
ter general, protectoras del medio 
ambiente, provoque o realice directa o 
indirectamente [ ... } ruidos y vibraciones 
[ ... J", y castiga con pena de prisión de 6 
meses a 4 años; más multa de 8 a 24 
meses, más inhabilitación especial de 1 
a 3 años, añadiendo que "si el riesgo de 
grave prejuicio fuere para la salud de las 
personas, la pena de prisión se impon­
drá en mitad superior". 

Como delito cua lificado, el art. 326 
impone penas superiores cuando la con­
ducta descrita se cometa concurriendo 
alguna de las siguientes circunstancias: 

- Cuando se hubieran desobedecido 
las órdenes expresas de la autor i­
dad administrativa. 

- Cuando se haya falseado u ocultado 
información sobre los aspectos 
ambientales de la misma. 

- Cuando se haya obstaculizado la acti­
vidad de la administración. 



Según el art. 327, se recoge la capaci­
dad de un juez o tribunal para acordar las 
medidas previstas en el apartado a) o c) 
del artículo 129, regulando las conse­
cuencias accesorias del delito, y que 
entre ellas se encuentra la clausura de 
un local cerrado (empresa) que infrinja la 
normativa. Las penas son: si hay delito 
calificado de dolo, prisión mas multa e 
inhabilitación; y si es culpa calificada de 
imprudencia grave, serán las penas infe­
riores en grado. 

El 18 de noviembre de 2003 se publi­
có la nueva Ley del Ruido (37/2003 de 
17 de noviembre) en aplicación de una 
Directiva de 2002, con el objeto de pre­
venir, vigilar y reducir la contaminación 
acústica, para evitar y reducir los daños 
que puedan derivarse de la salud huma­
na, los bienes o el medio ambiente. Esta 
Ley proporciona el marco legislativo 
para tratar el problema del ruido. En la 
misma se establecen distintos tipos de 
áreas acústicas y se prevén unos objeti­
vos de calidad acústica, así como valo­
res límites de inmisión y emisión defini­
dos por el Gobierno. 

Pero esta normativa ya ha ido evolu­
cionando. A mediados de diciembre de 
2005, sin ir más lejos, se aprobó e un 
Real Decreto para desarrollar la Ley del 
Ruido que, entre otras cosas: 

- Obliga a establecer mapas de ruido 
homogéneos en determinados 
enclaves, donde se supone que el 
riesgo de contaminación acústica 
es mayor. 

- Desarrolla conceptos del ruido 
ambiental y sus efectos y molestias 
sobre la población. 

- Articula medidas para evitar los efec­
tos del ruido ambiental en los ciuda­
danos y establece cómo se debe 
informar en éste problema 

En OCU-Salud nº 63 (enero de 2006) 
se publicó un artículo en el que, refirién­
dose a la futura Ley del Ruido, se señala 
la necesidad de establecer la ob ligato­
riedad de elaborar los mapas de ruido 
que permiten determinar la exposición 
de la población a este tipo de contami­
nación ambiental. 

El Ministerio de Medio Ambiente pre­
sentó a primeros de jun io de 2006 el 
proyecto de Reglamento para aplicación 
de la Ley del Ruido, que va más allá de 
la transposición de la Directiva Comuni­
taria 2002/49/CE. Este Reglamento 
viene a completar la Ley de Ruido 

37/2003 y el Real Decreto 1513/2005 
que ten ían por finalidad abordar un trata­
miento generalizado de la contamina­
ción acústica, con especial atención a la 
actuación preventiva, la planificación 
acústica en la ordenación territorial y la 
incorporación de los conceptos de eva­
luación y gestión de l ruido ambiental. 
Esta nueva norma tiene como objetivo 
básico asegurar unos mínimos comu­
nes de calidad acústica en el ámbito 
estatal . También prevé la elaboración de 
mapas estratégicos del ruido que permi­
tirán evaluar globalmente la exposición 
al ruido de una determinada zona, 
teniendo en cuenta las actividades eco­
nómicas que se desarrollan, así como 
criterios de densidad de población y pro­
ximidad. 

Los primeros capítulos de la normati­
va establecen los índices del ruido y de 
vibraciones aplicables para la evaluación 
de los objetivos de calidad acústica en 
los distintos periodos temporales (se 
fijan tres diarios). También establece los 
criterios mínimos para la asignación de 
un sector del territorio a un determinado 
tipo de área acústica. Según el Regla­
mento, en la planificación general terri­
torial y en el planeamiento urbanístico 
se deberá incluir la zonificación acústica 
del territorio en áreas acústicas de 
acuerdo con lo fijado en la Ley . Las 
áreas acústicas se clasificarán, en aten­
ción al uso predominante del suelo, en 
los tipos que determinen las comunida­
des autónomas. El Reglamento fija unos 
mínimos: industrial, residencial, sanita­
rio, docente, uso recreativo y terciario, 
afectados por sistemas generales de 
infraestructuras y espacios naturales 
protegidos. 

El Reglamento contempla también 
aquellas situaciones de edificaciones 
localizadas en áreas urbanísticamente 
consolidadas en las que no se cumplen 
los objetivos de calidad acústicas fija­
das. Pare ello se establece como objet i­
vo de calidad la mejora acústica progre­
siva del medio ambiente hasta alcanzar 
los valores fijados mediante la aplica­
ción de planes zona les específicos, que 
permitan la adopción de medidas 
correctoras. 

La delimitación de las áreas acústicas 
queda sujeta a rev isión periódica, que 
deberá real iza rse, como máxi mo, cada 
diez años desde la fecha de su aproba­
ción. Como objetivo de calidad acústica, 
también se fijan unos valores límite para 
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la no superación en el espacio interior 
de las edificaciones destinadas a vivien­
da, usos residenciales, hospitalarios, 
educativos o cultura les , de los corres­
pondientes valores de los índices de 
inmisión de ruido y de vibraciones esta­
blecidos. 

En el capítulo V se regula el control 
de las emisiones de los diferentes emi­
sores acústicos, incluidos los vehículos 
de motor; mientras, en el Anexo 111 se 
fijan los valores límites de inmisión de 
ruido aplicables a las infraestructuras 
viarias, ferroviarias y aeroportuarias, 
así como a las infraestructuras portua­
rias y actividades. 

Se prevé que a la entrada en vigor de 
este Reglamento se habrán identificado 
los grandes ejes viarios cuyo tráfico 
supere los seis millones de vehículos al 
año, los grandes ejes ferroviarios cuyo 
tráfico supere los 60.000 trenes al año, 
los grandes aeropuertos, y las aglome­
raciones de más de 250.000 habitantes, 
y su delimitación territorial. 

Un primer avance de los mapas del 
ruido puede ser ya consultado en la 
página web del Centro de Estudios y 
Experimentación de Obras Públicas 
(CEDEX) http://www.cedex.es/egra/. 
Estos mapas aportan la metodología y 
los criterios que orientarán las políticas 
que apliquen las CC.AA. y las admin is­
traciones locales en materia de planifi­
cación urbanística en relación a la conta­
minación. 

Una vez aprobados los mapas del 
ruido se elaborarán los correspondien­
tes planes de acción dirigidos a solucio­
nar en el territorio afectado las cuestio­
nes relativas al ruido. La nueva norma va 
a establecer los requisitos mínimos que 
deben considerarse en la elaboración de 
los planes de acción, para lo que se fija 
un plazo de un año tras la aprobación de 
los correspondientes mapas de ruido. 
Estos planes contendrán medidas con­
cretas y determinarán acciones priorita­
rias a realizar en caso de superación de 
los valores límite o de aque llos otros cri­
terios que se estimen adecuados. 

Además, el Ministerio de Medio 
Ambiente prepara el anteproyecto de 
Ley de Calidad del Aire y Protección de 
la Atmósfera por la que las ciudades de 
+500.000 habitantes deberán aprobar 
planes para reducir los niveles de con­
taminación atmosférica, concepto que 
por supuesto incluye la contaminación 
acústica. La ley sustituirá a la vigente 
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desde 1972 y prevé medidas económi­
cas, financieras y f isca les para favore­
cer la prevención y reducción de la con­
taminación, e incluye un régimen 
sancionador de hasta 2 millones de 
euros. También prevé que, cuando se 
superen determinados límites se pue­
dan supr imir actividades contaminan­
tes, como el tráfico automovilístico. Se 
apunta además la posibilidad de que en 
el futuro se cree un sistema de comer­
cio de derechos de emisión para algu­
nos de los 14 contaminantes controla­
dos, similar al comercio ya existente de 
dióxido de carbono previsto en el Proto­
colo de Kioto de lucha contra el cambio 
climático. Ese régimen posibilitaría que 
las empresas más contaminantes com­
praran derechos a otras más limpias, 
para fomentar la instalación de tecnolo­
gías menos contaminantes. 

Otra normativa importante que se ha 
aprobado en 2006 es el Real Decreto 
286/2006, de 1 O de marzo, sobre la pro­
tección de la salud y la seguridad de los 
trabajadores contra los riesgos relacio­
nados con la exposición al ruido. (BOE 
11 de marzo de 2006). 

En la Comunidad Autónoma de Ara­
gón, todos los municipios deberán eva­
luar y corregir sus excesos de ruido. 

La ley autonómica de contaminación 
acústica obligará a cumplir unos objeti­
vos mínimos según el uso del suelo. Allí 
donde no se alcancen, será obligatorio 
crear mapas de ruido, planes para redu­
cirlo y zonas de servidumbre. 

La futura ley contempla límites sono­
ros más estrictos dentro de las vivien­
das. El máximo en dormitorios será de 
27 decibelios, un nivel similar al que se 
da en el campo. Se busca como finali­
dad la homogeneización y coordinación. 

El Director General de Calidad 
Ambiental soslaya la disposición de 
Medio Ambiente en ayudar a los ayunta­
mientos y las comarcas en aquellas 
tareas a las que no pueden llegar por 
falta de medios. Además, la futura nor­
mativa establece, en una disposición 
adicional, que la Comunidad Autónoma 
puede determinar "cuantas tasas sean 
pertinentes" por la prestación de los 
servicios de Inspección y Control que se 
realicen para verificar el cumplimiento 
de esta legislación. Asimismo, ayunta­
mientos y Diputación General de Ara­
gón podrían establecer ayudas para pre­
vención . 
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Además: 

- La Red Natural de Aragón tendrá pai­
sajes sonoros. 

- Las emisiones de ruido podrían crear 
planes de autocontrol. 

- Las nuevas edificaciones se regirán 
por el código técnico. 

La Dirección General de Calidad 
Ambiental encargó la redacción del 
borrador de la Ley del Ruido hace dos 
años . Desde entonces, ha habido un 
largo proceso de elaboración técnica y 
son de consi~erar las aportaciones de 
los 250 colectivos y asociaciones que 
participaron en un primer proceso de 
información pública. La parte técnica del 
anteproyecto corresponde al Grupo de 
Vibroacústica de la Universidad de Zara­
goza, dirigido por Francisco Martínez. 

ALGUNOS EJEMPLOS 

JURISPRUDENCIANALES 

La sentencia del Tribunal Superior de 
Justicia de Aragón (Sala de lo Conten­
cioso Administrativo, Sección Tercera) 
dictada por los magistrados D. Luis 
Fernández Álvarez, D. Luis Ignacio Pas­
tor Eixarch y D. Manuel Serrano Bona­
fonte el 14 de diciembre de 2005, con­
dena al Ayuntamiento de Zaragoza a 
indemnizar con 18 .000 euros a una 
vec ina del Casco Histórico por las 
molestias que ha soportado durante 
años por el ruido de los bares situados 
en los bajos de su casa. En su fallo, el 
TSJA atribuye al Ayuntamiento una 
acción de "responsabilidad patrimo­
nial" por las lesiones continuadas que 
la mujer ha sufrido, y que han afectado 
a su derecho al descanso. De hecho, 
recuerda que la afectada sufre migra­
ñas de origen vascular y que el ruido ha 
dificultado el inicio del sueño, e incluso 
lo ha interrumpido en ocasiones. 

Para apoyar su decisión, el Tribunal 
hace referencia a 38 medic iones del 
ruido realizadas en casa de la afectada 
entre noviembre de 1997 y abril de 
2002, y en las que se sobrepasa hasta 
en 6,6 decibelios los límites fijados en la 
ordenanza municipal. 

El TSJA recuerda que el poder público 
está llamado a proteger y a actuar con la 
debida diligencia frente a la contamina­
ción acústica que supere lo permitido, 
"adoptando las medidas precisas para la 

efectiva v real corrección de ésta, den­
tro de su ámbito legal". 

La sentenc ia señala que "en el con­
texto de de la realidad social actual, la 
lesión de la tranquilidad de los vecinos 
por exposición a ruidos excesivos no 
supone, ciertamente, un aspecto que 
pueda considerarse poco importante". 
Y añade: "basta con recordar la impor­
tancia que la jurisprudencia constitucio­
nal v europea de derechos humanos 
atribuyen al problema ", mencionando 
diferentes sentencias dictadas por el 
Tribunal Europeo de Derechos Huma­
nos por el tema de la contaminación 
acústica. 

De manera simi lar, otra sentencia del 
Tribunal Superior de Justicia de Aragón 
(Sala de lo Contencioso Administrativo, 
Sección Tercera) dictada por los magis­
trados D. Lui s Fernández Álvarez, D. 
Luis Ignacio Pastor Eixarch y D. Manuel 
Serrano Bonafonte el 21 de diciembre 
de 2005, condena al Ayuntamiento de 
Zaragoza a indemnizar a otra afectada 
con 24.040,48 euros, y a que "manten­
ga un control constante v corrija las 
eventuales molestias que puedan pro­
ducirse como consecuencia de una 
actuación de los establecimientos a que 
se refiere el recurso ". 

Todos los municipios de Aragón 
deberán evaluar y corregir sus exce­
sos de ruido. 

La ley autonómica de contaminación 
acústica obligará a cumplir unos objeti­
vos mínimos según el uso del suelo. Allí 
donde no se alcancen, será obligatorio 
crear mapas de ruido, planes para redu­
cirlo v zonas de servidumbre. 

La futura ley contempla límites sono­
ros más estrictos dentro de las vivien­
das. El máximo en dormimtorios será de 
27 decibelios, un nivel similar al que se 
da en el campo. Se busca como finali­
dad la homogeneización y coordinación. 

El Director General de Calidad Ambien­
ta l sos laya la disposición de Medio 
Ambiente en ayudar a los ayuntamientos 
y las comarcas en aquellas tareas a las 
que no pueden llegar por falta de medios. 
Además, la futura normativa establece, 
en una disposición adicional, que la 
Comun idad Autónoma puede determinar 
"cuantas tasas sean pertinentes" por la 
prestación de los servicios de Inspección 
y Control que se realicen para verificar el 
cumplimiento de esta legislación. Asi­
mismo ayuntam ientos y Diputación 



Genera l de Aragón podrían establecer 
ayudas para prevención. 

Además: 

- La Red Natural de Aragón tendrá pai­
sajes sonoros. 

- Las emisiones de ruido podrían crear 
planes de autocontrol . 

- Las nuevas edificaciones se regirán 
por el cód igo técnico. 

La Dirección General de Calidad 
Ambiental encargó la redacción del 
borrador de la Ley del Ruido hace dos 
años. Desde entonces, ha habido un 
largo proceso de elaboración técnica y 
son de considerar las aportaciones de 
los 250 colectivos y asociaciones que 
participaron en un primer proceso de 
información pública. La parte técnica del 
anteproyecto corresponde al Grupo de 
Vibroacústica de la Universidad de Zara­
goza, dirigido por Francisco Martínez. 

CONSIDERACIONES FINALES. 
El ruido es más variable en toda su 

evolución agresiva, a lo largo del tiem-

po y de los cambios bruscos de las téc­
nicas modernas. Por este motivo, su 
agres ión es más solapada , aunque 
medible y susceptib le de que las legis­
lac iones intenten clarificar la medida de 
frecuencias e intensidades, evaluando 
las diferentes manifestaciones clínicas 
y ambiento-sociales que su exceso 
produce. 

No es una tarea fácil dada la situación 
actual. Desgraciadamente, el hombre 
está asistiendo en rebeldía individual a 
su deterioro, sin importarle el obJetivo 
social que supone nuestro entorno; sin 
embargo, debemos luchar para contra­
rrestar este efecto nocivo que afecta a 
nuestra supervivencia. 

Como muestra de esta lucha vemos 
que en nuestra Comunidad se está pre­
parando una nueva Ley del Ruido y otras 
Comunidades, como Andalucía, Extre­
madura, Galicia, Madrid y Valencia ya 
siguen esta tendencia. Son novedosos 
los dos textos publicados en el mes de 
julio, la Ley 27/2006 (BOE 19 de julio 

DRA. PILAR AGUADO BORRAJO 

- CONTAMINACION ACUSTICA: EL RUIDO 

2006) y la Ley 7/2006 de 22 de julio 
(BOA 17 de Julio de 2006) . La primera 
cumple los comprom isos adquiridos por 
la Unión Europea de Aarhus y ambas se 
refieren a normativas de protección de 
Medio Ambiente. 
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CASO CLÍNICO 

Hemorragia espontánea de la pared abdominal por rotura 
de los vasos epigástricos inferiores. 
Abdominal wall spontaneus haemorrhage breakage of the inferior epigrastic vessels 
Vázquez Sancho M. y Vázq uez Arnedo M. 

Clínica de Montpellier. Zaragoza. 

RESUMEN 
Introducción: se presenta un caso clínico infrecuente de hemorragia espontánea de la pared abdominal anterior por rotura de los vasos epigástricos inferiores, siendo la mayoría de los casos observados en la clínica consecutivos q tera­pias anticoagulante. 

Caso Clínico: se trata de una enferma de 72 años, sin antecedentes de enfermedad hematológica, ni de traumatismo, ni de terapia anticoagulante, en la que la hemorragia esta producida por un exceso paroxístico de tos violenta . Tras un golpe de tos se inicia el dolor y la presencia de una masa en fosa ilíaca izquierda, que llevan a consultar confirmando una ecografía 111 dicha lesión. 
El tratamiento con reposo, analgésicos (paracetamol), bolsa de hielo sobre la zona del hematoma y codeína bastó para la curación. 

En conclusión : el desencadenante de la hemorragia espontánea es la tos, el diagnóstico se basa en la clínica y en la ultrasonografía y el tratamiento con reposo y codeína, bastaron para su curación, no siendo necesaria la embolización 121 o la intervención precoz, sa lvo para casos excepcionales de hemorragia copiosa o de recidiva o de diagnóstico dudoso con otros cuadros de abdomen agudo 13 y 41 en los que no es posible determinar el origen. 

PALABRAS CLAVE 
Abdomen Agudo. Hematoma de la pared abdominal. Hemorragia espontánea de los vasos epigástricos inferiores. Pared abdominal. 

SUMMARY 
An infrequent clinical case of abdominal wall spontaneous haemorrhage dueto rupture of the inferior epigastric vessels is reported. Most cases observed are consecutive to anticoagulation. We presenta 72 years old woman w ithout haema­tological disease, mor trauma on anticoagulation, in which haemorrhage was induced by paroxystic coughing. After a coughing fit the patient showed pain anda mass located in the left iliac fossa, which made a medical consultation neces­sary. Diagnosis wa made by means of ultrasound which showed the abdominal wal haematoma. Rest, analgesics (para­cetamol), ice packs on the zone haematoma and codeine, were sufficient recovery. 
Concluision: After a coughing fit a patient showed pain and a mass located in the left iliac fossa; a medical consultation was necessary. Diagnosis, by means of ultrasound was able to confirm this injury asan abdominal wa ll haematoma. The following proC(rss ing: rest, analgesic (paracetamol), ice packs on the zone haematoma and codeine, were followed by recovery. 

KEYWORDS: 
Acute abdomen. Spontaneous Haematoma. Abdominal wa ll. Haemorrhage. Inferior epigastric vesse ls. 
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VAZOUEZ SANCHO M . Y VAZOU EZ ARNEDO M. 
- HEMORRAGIA ESPONTANEA DE LA PAR ED ABDOM INAL POR ROTURA DE LOS VASOS EPIGASTRICOS INFER IORES. 

INTRODUCCION 
Se presenta un caso clínico de hemo­

rragia intraparietal abdominal por rotura 
espontánea de los vasos ep igástricos 
inferiores. No existen antecedentes trau­
máticos ni de terapia anticoagulante. 

A pesar de ser una afección infre­
cuente , el diagnostico puede hacerse 
so lo con la clín ica si se conoce bien y 
con una Ecografía bien interpretada ... 

La conducta terapéutica de intervenir 
precozmente no es aceptable hoy día , 
salvo en casos excepcionales de recidi­
va o diagnóstico dudoso ante un cuadro 
de abdomen agudo quirúrgico. 

CASO CLÍNICO 
Mujer de 72 años, delgada, que desde 

hace 3 días aqueja do lor de mediana 
intensidad referido a cuadrante inferior 
izquierdo del abdomen . Este aparece 
bruscamente en el curso de un proceso 
catarra l benigno, pero con accesos paro­
xísticos de tos muy violenta conservan­
do un estado general bueno y haciendo 
vida ordinaria . No toma terapia anticoa­
gulante, ni ha sufrido traumat ismo, ni 
tiene antecedentes de interés. 

La exploración clín ica descubre en el 
cuad rante infer ior izquierdo una masa 
pa lpab le do lorosa de 15 cm ., que se 
con tinúa con un engrosamien t o en 
banda de las partes blanda s que se 
extiende hacia los flancos y genitales 
con piel de co lor rojo azulado que deja 
translucir la sangre intersticial, equimo­
sis extensas (fig. 1). 

El signo de Fothergi ll (se sigue pal­
pando la masa o tumor al contraer la 
prensa abdominal), permite afirmar que 
la masa está ubicada en la pared abdo­
minal a nivel del recto izquierdo. El resto 
del abdomen está blando, depresible e 
indoloro, sin signos de irritación perito­
neal. (Además la enferma come y depo­
ne con normalidad .). 

El pulso, la tensión arterial, la tempe­
ratura y el estado general son normales. 

La Ecografía informa que existe una 
masa en fosa ilí aca izquierda - hemato­
ma- y un engrosamiento por infiltración 
difusa de los tej idos de la pared que se 
ext ien de en banda hac ia atrás hasta 
cerca del caquis, hacia arriba hasta el 

ombligo y hacia abajo a genita les exter­
nos. 

La radiografía simple, la hematimetría 
y el estudio de la coagulación son nor­
males. 

Se hace el diagnóstico de hemorragia 
por rotura de los vasos epigástricos sin 
realizar otras pruebas como T.A.C . y 
R.N. 

Se establece tratamiento conse rva­
dor con reposo relativo y corrig iendo la 
tos violenta. 

A los diez días el dolor ha desapareci­
do así como el hematoma y las equimo­
sis han palidecido de color . 

No fue necesaria la hospitalización, ni 
flu idoterapia, ni dieta especial, ni interven­
ción urgente, obteniéndose la curación. 

DISCUSION 
Desde el punto de vista etiológico, la 

causa desencadenante de la lesión vas­
cu la r fue la tos violenta. Otras causas 
citadas en la li teratura , son el estreñi­
miento , los vóm itos, el embarazo, las 
operaciones abdominales prev ias , las 
infecciones con afectaciones muscu la­
res como la fiebre tifoidea y la causa más 
frecuente de todas las terapéuticas anti­
coagulantes y discrasias sanguíneas. 

La lesión vascu lar, en la mayoría de 
los casos, procede del desgarro de la 
arteria epigástrica inferior, de las venas 
acompa ñantes y de fibras musculares 
adyacentes del múscu lo recto. El lugar 
coincide con el lado izquierdo, precisa­
mente donde se observan la mayoría de 
las hernias de Spigell, por delante de la 
fascia transversa lis, debajo de la línea 
de Douglas, lugar en que no existe la 
va ina posterior del recto y en el punto en 
que los vasos epigástricos penetran en 
la vaina del recto. 

Respecto al cuadro clín ico, en nuestro 
caso sólo aqueja dolor de poca o media­
na intensidad y nos parece un poco exa­
gerado con side rarlo como un " abdo­
men agudo" ya que está en desacuerdo 
con la definición del síndrome que Batl le 
hizo y que requiere haya síntomas abdo­
minales violentos, y que se necesite un 
tratamiento urgente, que a menudo es 
qui rúrgico No obstan te, puede haber 
casos en lo que no sea posible excluir 

lesiones intraabdominales más graves 
de "abdomen agudo". 

Las pruebas complementarias de 
diagnóst ico pueden limitarse a una eco­
graf ía y un estudio de la coagulación no 
siendo necesario practicar un T.C ., ni 
una R.M., ni una punción exploradora 
(que originan pérdida de tiempo y dine­
ro). 

Con la ecografía en la mayor parte de 
los casos basta para detectar el acumu­
lo de sangre (hematoma) , la infi ltración 
intersticial (equ imosis) y descartar otros 
procesos parietales (hernia de Spigell, 
tumores, abscesos), vesica les o intraab­
dominales. No obstante, la rotura de los 
vasos epigástricos puede simular otras 
afecciones con las que para hacer el 
diagnostico diferencial hay que recurr ir 
al T.C. y R.M . e incluso a la laparotomía. 

Se puede af irmar que el diagnóstico 
correcto casi siempre puede lograrse 
con una buena preparación del ci rujano 
y una ecogra f ía bien interp retada no 
teniendo que recurrir a una laparotomía 
innecesa ria que a veces no encuentra el 
origen de la hemorragia. 

En resumen el tratamiento cons iste 
en nuestro caso en reposo, dieta ade­
cuada y no requirió hospita lización. 

Só lo estará ind icada la operación en 
los raros casos en los que no es posible 
excluir de otra forma trasto rnos abdomi­
nales graves sin que a nuestro juicio no 
esté justificado operar precozmente por 
temor a que el hematoma se rompa en 
la cav idad peri toneal, para ev itar una 
recidiva, para evacuar el coágulo y para 
ligar la arteria epigástrica inferior. 
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Figura l. 

Masa en fosa ilíaca izquierda con extensas equimosis . 

Figura 2. 

Proyección lateral. 

Figura 3. 
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CASO CLÍNICO 

Malacoplaquia de vesícula biliar. Aporte de un nuevo caso. 
A new case of malacoplakia of the gallbladder 

Dr. Rafael Pila Pérez1
, Dr. Pedro Rosales Torres' , Dr. Rafa el Pila Peláez3

. 

Dr. Alfredo Guerra González ' , Dr. Lu is Fel ipe Alzate Giraldo5
, Dr. Víctor Holguín Prieto5 

Institución: Hospital Universitario Manuel Ascunce Domenech. Camagüey- Cuba. 

' Especialista de II Grado en Medicina In terna. Profesor Titular. 
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3 Especialista de II Grado en Medicina Interna. Profesor Asistente. 
' Especialista de I grado en lmagenología. Profesor Asistente. 
5 Médico General en Hospital Manuel As cunee Domenech. 

RESUMEN 
Objetivo: Comunicamos un caso de malacoplaquia de vesícula biliar. 

Lo excepcional y las dificultades de diagnóstico diferencial histopatológico que 
plantea justifican su conocimiento. 

Material: Nuestra paciente fue intervenida quirúrgicamente por la sospecha clínica 
de tratarse de un cáncer de vesícula biliar. 

Resultado: El estudio histopatológico de la pieza fue la clave del diagnóstico, de 
esta rara localización. 

Conclusiones: El diagnóstico de malacoplaquia de vesícula biliar es esencialmente 
histopatológico y depende del conocimiento del patólogo para identificar los típicos 
cuerpos de Michaelis Gutmann. 

Esta enfermedad es importante para todas las especialidades especialmente para 
cirujanos, gastroenterólogos y patólogos. 

PALABRAS CLAVE: 
Malacoplaquia. Vesícula biliar. 

ABSTRACT. 
Title: A new case of Malacoplakia of the gallbladder. 

Objective: To report on a case of gallbladder malacoplakia whose difficulties for dif­
ferential histopathologic diagnosis and rarity justify disclosure. 

Material: A female patient who underwent surgery under clinical suspicion of gall­
bladder cancer. 

Result: The histopathologic study proved pivotal for the diagnosis, given the rarity 
of the localization of the disease. 

Conclusions: Malacoplakia is to be diagnosed basically through histopathologic, as 
it ali depends on the pathologist's expertise to identify the typical Michaelis Gut­
mann bodies; Malacoplakia is such a rare desease that ali specialists, and mainly sur­
geons, gastroenterologists and pathologists should be acquainted with it. 

KEYWORDS: 
Malacoplakia, gallbladder. 
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INTRODUCCIÓN 
La malacoplaquia es un tipo inusual 

de reacción inflamatoria crónica de etio­
logía no conocida cuyo diagnóstico es 
anatomopatológico y se logra mediante 
el reconocimiento de los histiocitos de 
Von Hansemann y los cuerpos de 
Michaelis- Gutmann (1 ). 

El tracto genitourinario es el más 
afecto aunque se han descrito otras 
localizaciones como colon, duodeno, 
hígado, retroperitoneo, órganos gine­
cológicos, piel, aparato respiratorio 
etc. (2) . 

La revisión efectuada por Ballesteros 
Sampol (3), recoge 614 casos de los 
que 371 (60,4%) son de órganos urina­
rios y 243 (39,5%) extraurinarios, de 
estos 86 (35,4%) corresponden al tubo 
digestivo y 23 (9,5%) se localizaron en 
hígado, páncreas, vesícula, tiroides, 
suprarrenal y parótida. 

La afectación de la vesícula biliar es 
extremadamente rara como se demues­
tra que desde 1980 al 2005 solo se 
hayan realizado dos publicaciones con 
referencias a esta localización (4,5). 

El motivo de este trabajo es presen­
tar el caso de una malacoplaquia de 
vesícula biliar (MVB) el cual constituye 
el primero en nuestro hospital e igual­
mente en nuestro país. 
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PRESENTACIÓN DEL CASO 
Paciente de 32 años, femenina, blan­

ca, estomatóloga, con antecedentes de 
Diabetes Mellitus tipo I desde los 18 
años, para la cual lleva tratamiento con 
insulina lenta U-100, 80 unidades dia­
rias, estando siempre compensada, 
refiere que desde hace dos años aproxi­
madamente comienza a presentar tras­
tornos digestivos dados por dispepsia, 
dolor en hipocondrio derecho y vómitos, 
por lo que acude a su facultativo quien le 
indica dieta y diferentes digestivos. El 
año pasado notó que estas mismas 
manifestaciones se agravaron, acompa­
ñándose de anorexia, pérdida de peso, 
adinamia y dolor en hipocondrio dere­
cho de mayor intensidad . Hace dos 
meses comienza con las mismas altera­
ciones, pero más intensas, además de 
la pérdida de 8 kilos . Toda esta sintoma­
tología se agravó, por lo que fue ingre­
sada para su estudio y tratamiento. 

EXAMEN FÍSICO 
Paciente obesa, con afectación del 

estado general, se aprecia pérdida de 
peso, mucosa s normocoloreadas y 
secas. 

Aparato cardiorrespiratorio: Normal. 
Tensión arterial : 130/80mmHg, frecuen­
cia cardiaca 92 latidos por minuto. 

Abdomen: Blando, doloroso a la pal­
pación en hipocondrio derecho, donde 
se palpa tumoración que parece corres­
ponder al fondo ves icular no pudiendo 
determinar otras características semio­
lógicas debido al dolor y al aumento del 
panículo adiposo. No se evidencian sig­
nos de insuficiencia hepática o hiperten­
sión portal, vergetu res en región 
periumbilical de color blanquecino. 

Resto del examen físico: Normal al 
igual que la exploración rectal y gineco­
lógica. 

Estudio analítico: Hemograma con 
diferencial, hEJmatocrito , creat in ina, 
ácido úrico, bilirrubina total, iones, enzi­
mas pancreáticas: normales. Glucemia 
13,5mmol/L, colesterol 1 0mmol/L, 

triglicéridos 4, 1 mmol/L, TGO 40U/L 
(N< 31 U/U, GGT 71 U/L (N: 7-32U/U, 
fosfatasa alcalina 201 U/L (N: 39-117 
U/U, tiempo desangramiento, coagula­
ción, tiempo de protrombina, TPT (Kao­
lin), plaquetas, proteínas totales y frac­
cionadas: normal. Electrocardiograma: 
sin alteraciones. Radiografía de tórax: 
normal . Ecograf ía abdominal: esteatosis 
hepática grado 111. Imagen de ecogenici-
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dad regular de 55x46mm en la proyec­
ción de la vesícula biliar, dicha imagen no 
emite sombra acústica. TAC de hipocon­
drio derecho: masa hipodensa no homo­
génea de 59x50mm en la proyección de 
la vesícula biliar. Existe un discreto real­
ce de la densidad después de la admi­
nistración de contraste endovenoso. 

La paciente es sometida a intervención 
quirúrgica con el diagnóstico presuntivo 
de neoplasia de vesícula biliar, practicán­
dose la exéresis de dicha glándula; no 
encontrando signos de proceso maligno 
o adenopatías en las zonas revisadas. 

El estudio ana·tomopatológico descri­
be una vesícula biliar que mide 
8x4x3cm de superficie serosa lisa con 
zonas de congestión y focos de hemo­
rragia. A la apertura se observa salida 
de abundante bilis y presencia de for­
mación nodular de 4cm que engrosa la 
pared del cuerpo y el fondo de la vesícu­
la y crece hacia la luz elevando la super­
ficie mucosa adyacente la cual se 
encuentra umbilicada o ulcerdada cen­
tralmente. Al corte, de color amarillento 
y consistencia firme, mucosa adyacente 
ligeramente hiperémica. Histológica­
mente la lesión afecta primariamente la 
lámina propia con un infiltrado inflama­
torio mixto en el que predominan los 
histiocitos epitelioides con abundantes 
citoplasmas eosinófilos o amfófilos en 
los cuales se observan unas inclusiones 
perladas u ovales con H/E denominados 
cuerpos de Michaelis-Gutmann típicos 
del proceso. Esta reacción inflamatoria 
ulceraba la mucosa y estaba rodeada de 
linfocitos y bandas de fibrosis ligera de 
la pared. Siendo el diagnóstico definitivo 
de una malacoplaquia de vesícula biliar 
(Fig. 1,2,3) 

La paciente fue egresada tota lmente 
recuperada de todas sus manifestacio­
nes. 

DISCUSIÓN 
La malacoplaquia es una reacción infla­

matoria distintiva pero inusual de etiología 
no conocida con afectación preferente 
del tracto genitourinario aunque puede 
encontrarse en otras local izaciones como 
pulmón, tracto genital, piel, retroperito­
neo etc y también en el tracto digestivo. 
La primera descripción de afectación gas­
trointestinal fue publicada en 1963 por 
Temer y Lattes (6) y su localización es 
más frecuente en colon y recto. (7) . 

Se afecta con preferencia el sexo 
femenino con una relación de 4 a 1, si la 

enfermedad afecta al tracto urinario, 
pero no es así en otras localizaciones 
(3,5). La enfermedad es más frecuente 
a partir de los 50 años, aunque se ha 
descrito en edades pediátricas y en 
ancianos (8,9), nuestra paciente era una 
mujer joven de 32 años. 

La presentación clínica de la malaco­
plaquia varía ampliamente dependiendo 
del órgano o sistema afecto. Esta enfer­
medad con afectación de vesícula biliar 
es extremadamente rara y se demues­
tra por los pocos casos reportados en la 
literatura (4-7); no obstante se ha 
demostrado que debido a la ausencia de 
manifestaciones clínicas específicas y 
síntomas tempranos, por lo regular se 
diagnostica en etapas clínicas avanza­
das confundiéndose en ocasiones con 
enfermedades infecciosas, parasitarias 
o neoplásicas (5), como en nuestra 
paciente en quién se valoró la posibili­
dad de una neoplasia de vesícula biliar 
ya que esta neoplasia se presenta en 
ocasiones (1 O) con manifestaciones 
gastrointestinales similares a las de 
nuestra paciente. 

La etiopatogenia de la enfermedad es 
desconocida, pero la asociación con 
enfermedades sistémicas, y la inmuno­
supresión parece ser una condición pre­
via para padecer malacoplaquia asocián­
dose frecuentemente la enfermedad a 
procesos con tratamientos con inmuno­
supresores, SIDA, hipogammaglobuli­
nemia, diabetes mellitus, linfomas y 
trasplante de órganos (1-5) . La inciden­
cia de estas asociaciones es variab le , 
oscilando en cifras que van desde el 
22% al 63% (3,9). Nuestra paciente pre­
senta diabetes mel litus tipo I diagnosti­
cada desde los 18 años. La situación de 
inmunodeficiencia explica la asociación 
de malacoplaquia y neoplasia, al igual 
que la aparición de lesiones granuloma­
tosas en órganos trasplantados, espe­
cialmente el riñón, mejorando al elimi­
nar o dism in uir el tratamiento 
inmunosupresor (11 ). Es posible que la 
enfermedad se origine por una incom­
pleta digestión de las bacterias fagocita­
das por los histiocitos, quizá debido a 
déficit en la func ión de los lisosomas 
(3,9). Los restos bacterianos incomple­
tamente digeridos constituirían la matriz 
polisacárida sobre los que se depositan 
calcio y fosfatos dando lugar a los carac-
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t er ís t icos cuerpos de M ichael is Gu t­
mann (1,3,7,9) 

La infección es un lugar común en la 
ma lacoplaquia y se han cultivado dife­
rentes bacterias como E. co li , Klebsiella, 
corynebacter ium, mycobacter ias y 
Estaf il icoco aureus; el E. coli está pre­
sente en el 70% de los casos (1). 

Los exámenes de laboratorio son por 
lo regular norma les al igual que el fun­
cionamiento hepático, en nuestro caso 
hubo discreta elevación de las enzimas 
hepáticas lo cual puede ocurrir por la 
enfermedad (4) o debido a la esteatosis 
hepática que acompaña a los diabéticos 
de larga evolución. 

En la mayoría de los casos, el estudio 
ecográfico muestra un aumento difuso 
de la glándula, más frecuentemente, 
lesiones hipoecoicas, distorsión paren­
quimatosa y aumento de ecogenicidad 
del parénquima (12). 

En la TAC (12) el hallazgo más común 
es el aumento del tamaño, mostrando 
un aumento de masa en zonas hetero­
géneas, estos resultados nos conducen 
al diagnóstico de tumor vesicular; como 
se observó en nuestra paciente. 

Conviene realizar un diagnóstico dife­
rencial con procesos infecciosos, granu­
lomatosos, parasitarios o tumores de la 
vesícula biliar (4,5,7). 

El diagnóstico patognomónico (3) de 
la malacoplaquia se realiza por el estu­
dio anatomopatológico, la descripción 
clásica de la placa de malacoplaquia es 
la de una lesión constituida por agrega­
dos monoformos de macrófagos (célu-

las de Von Hansemann) en si tu ación 
submucosa, que exhiben núc leos 
excéntricos y citoplasmas granulares 
eosinófi los con inclusiones basófilas 
intracitoplamáticas (cuerpos de Michae­
lis Gutmann), el patólogo efectuará el 
diagnóst ico de esta entidad con estos 
t ípicos cuerpos o rea lizando tinc iones 
especiales de Von Kossa para sales cál­
cicas y PAS con o sin diastasa 
(1,3,4,7,9), como se pudo demostrar en 
nuestro caso. La microscopía electróni­
ca ayuda en el diagnóstico temprano de 
esta entidad (1, 11 ). 

El tratamiento médico de la afección 
ha variado entre la aplicación de múlti­
ples antibióticos, en especial los que tie­
nen alta capac idad de penetrar en los 
fagocitos, tal como la rifampicina, trime­
troprím, quinolonas, etc., y allí eliminar a 
las bacterias (2,3,5) . 

Los colinérgicos, la serotonina y la 
vitamina C favorecerían la digestión 
celular (3) y restablecerían la alterada 
función leucocitaria. 

Nuestra paciente fue somet ida a 
intervención quirúrgica por la sospecha 
de una neoplasia de vesícula, lo que ha 
ocurrido a otros investigadores (5) . 

Desde el punto de vista pronóstico el 
proceso es de carácter benigno (1 -5). 
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Figura l. 

Imagen histológica panorámica de la vesícula biliar. Obsérvese la marcada 
infiltración de la lámina propia con ulceración de la superfi cie mucosa y el 
engrosamiento de la pared a nivel de la zona nodular (H/E IOX). 

Figura 2-

Imagen a mayor au mento de la zona nodular. Mostrando la infiltración por 
histiocitos epitel ioides de núcleos centrales y con citoplasma eos inófilos y/o 
amfófil os característicos (H/E 20X). 
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Figura 3. 

Histología anterior a un lente de mayor aumento. Observese la presencia de 
inclusiones citoplasmáticas redondas perladas típicas dentro de los hi stiocitos 
(Cuerpos de Michaelis Gutmann) (H/E x 40). 
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