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VII SESION CIENTIFICA
Dia 4 DE MARzO DE 2008

PRESIDIDA POR EL EXCMO. SR.
D. AMADOR SCHULLER PEREZ

PRESENTACION DEL «TRATADO DE MEDICINA
INTERNA»

PRESENTATION OF «TREATED ABOUT
INTERNAL MEDICINE»

Por el Ilmo. Sr. D. CARLOS PEREZAGUA CLAMAGIRAND

Académico Correspondiente

Resumen

Se hace un estudio histérico de la Medicina Interna en la Universidad
Complutense durante el siglo XX y se presenta un Tratado actual de la mis-
ma por esta Universidad.

Abstract

A historical study of the Internal Medicine of the Complutense University
during the 20th century was completed alongside an updated report of the
same University.

Inicia Aristételes su Metafisica diciendo: «Todos los hombres tie-
nen un deseo natural de saber». Este deseo lleva a la humanidad a
buscar la sabiduria y, lo que es obligado, a trasmitirla a los demas.
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Tanto los griegos presocraticos como el mismo Sécrates transmiten
sus conocimientos de viva voz, y ya su discipulo Platén y sus segui-
dores hacen de la escritura el método de proyecciéon de su pensa-
miento. No obstante, la utilizacién de papiros y otros materiales res-
tringieron enormemente la propagacién de los escritos, relegados
éstos a monasterios cristianos o ambitos religiosos de otras creen-
cias. Por todo ello la difusién de aquella sabiduria aristotélica, o de
otra indole, era muy limitada hasta que, en el siglo xv, Juan Guten-
berg crea la imprenta tipografica y, desde entonces, la difusién de
la ciencia y la cultura son extraordinarias, y sin contar todavia con
los actuales medios audiovisuales y de Internet.

He de reconocer que cuando los representantes de la Editorial
barcelonesa Ariel (Planeta) llegaron a mi despacho del Departamen-
to de Medicina de la Universidad Complutense, y me hicieron la pro-
puesta de dirigir un Tratado de Medicina Interna, mi inmediata res-
puesta fue negativa. Sabia de los esfuerzos que esa empresa suponia
porque con anterioridad, al final de la década de los afios setenta y
comienzo de los ochenta del pasado siglo, habia sido Secretario de
Redacciéon de otra obra igual, dirigida por mi Maestro, Don Amador
Schuller, que le hizo sufrir innumerables quebraderos de cabeza,
aunque al final se coroné con evidente éxito ese Tratado, como lue-
go comentaremos. Pese a todo, cometi, en cierto modo, la osadia de
embarcarme en este proyecto, pues conté inmediatamente con una
«legién» de Profesores universitarios de toda Espafia, que aceptaron
su participacién, completamente desinteresada, en este proyecto en
cuanto se lo pedi, o solicitaron los coordinadores de las diversas
especialidades de la Medicina Interna. Sabiendo de antemano que no
iban a percibir ninguna remuneracion y, lo que es mas generoso por
su parte, que este tipo de trabajos cientificos no se valora ante nin-
gun concurso publico, bien para los tan discutidos «tramos» de in-
vestigacion del Ministerio de Educacién y Ciencia, bien para las
habilitaciones o acreditaciones para Catedras o plazas de Profesora-
do que se rigen por la normativa vigente, que Unicamente contem-
pla el celebérrimo «indice de impacto» en revistas internacionales de
prestigio.

Pero el profesor universitario, o el que aspira a serlo, es asi, di-
ficilmente comprensible para el que no pertenezca a este mundo. Es
una vocacién especial, que se aprende de nuestros maestros, que a
su vez lo hicieron de los suyos, y que en el mundo actual de total
interés material, hace que el profesor médico de nuestras facultades
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y hospitales universitarios sigan aquella méxima de Marafién, cuan-
do decia que: «habia que ser traperos del tiempo», es decir, aprove-
char los retales de tiempo para dedicarlos a la ciencia médica. Em-
pefio que nunca los politicos y la sociedad reconocerian a estos
profesionales de la Medicina que, mas que «traperos del tiempo»,
fueron «ladrones del tiempo» porque les robaron éste a sus familias
y a si mismos.

Ortega y Gasset asignaba a nuestras universidades, en su Misién
de la Universidad, tres cometidos: transmisién de la cultura, investi-
gacién y formacién de profesionales; pues bien, los catedraticos de
nuestra materia que nos precedieron y que ensefiaban la misma, en
las postrimerias del siglo XX y comienzos del XX, y durante todo este
ultimo, aun antes que Ortega, en nuestra Universidad, entonces de-
nominada Central, hoy Complutense (centro de saber que ya ha su-
perado los siete siglos), se empefiaron en transmitir sus conocimien-
tos en forma de libros y textos que nunca, al repasarlos en este siglo
xx1, pudiéramos calificar de modestos; todo lo contrario, eran com-
pendios de los conocimientos en ese momento de la Ciencia Clini-
co-Médica de gran altura. Algo que demostraba la preparaciéon de
esos catedraticos en materias basicas, a la vez que en el estudio fi-
siopatolégico y clinico del hombre enfermo. Este canto a los maes-
tros de Patologia Médica, que nos precedieron en el hoy denomina-
do Departamento de Medicina, entra, sin embargo, en colisién con
el pensamiento al respecto que mantenia don Santiago Ramén y
Cajal cuando, al hablar de los profesores de nuestra asignatura, se
referia a ellos como «inteligencias perdidas en el desierto de la cli-
nica». Ni que decir tiene que, modestamente, el que se dirige a us-
tedes no comparte las ideas de nuestro Premio Nobel.

Repasando textos escritos por catedraticos de Patologia Médica
de nuestra Universidad, debemos comenzar citando a don Manuel
Alonso Safiudo, que primeramente fuera catedratico de Patologia
Médica en la Universidad de Zaragoza, para serlo después de la
misma asignatura en la Central de Madrid. Su obra se titula Leccio-
nes de Clinica Médica. Yo poseo, por herencia familiar, esas leccio-
nes. Nuestra Facultad disponia entonces de unas instalaciones bas-
tante modestas y, como muestra, les proyecto esta fotografia (siempre
en el despacho de mi padre) de las Salas de Diseccién de Anatomia
de las Cétedras de Calleja/Olériz, y cuando Ramén y Cajal ensena-
ba ya Histologia a finales del X1x y comienzos del xx. Las salas de
clinica eran las de 18 camas, que perduraron hasta 1965 y que to-
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dos conocimos en nuestra época de alumnos internos del Hospital
de S. Carlos de Atocha. Por todo ello, hay que alabar la calidad de
las explicaciones, no sélo clinicas, sino también fisiopatolégicas de
Alonso Safiudo. Es de una gran claridad la exposicién que hace del
grupo de enfermedades cardiovasculares, de las cuales era extraor-
dinariamente conocedor. Es precisamente esta tendencia o predispo-
sicién a la cardiologia la que le llevo a leer su discurso de ingreso
como Académico de ntiimero en esta Real Academia (Sillén n° 6),
sobre Valvulopatias. Esta lectura se efectuaria el dia 19 de febrero
de 1899. Su asiduidad a este Centro seria continuada hasta su falle-
cimiento ocurrido el dia 8 de diciembre de 1912. Hemos de remar-
car que, al final del siglo x1x, la Patologia Médica espafiola se solia
ensenar utilizando obras de maestros franceses preferentemente, es-
tando muy en boga el Manual de Patologia Interna (4 tomos) y las
Lecciones de Clinica Médica (en otros cuatro tomos) escritas por el
profesor Georges Dielafoy, primero catedratico de Clinica Médica en
Toulouse, y posteriormente en Paris. Este, al que los alumnos apo-
daban el «beau» (bello), por sus impecables levitas y exquisitas for-
mas, mediante sus obras citadas, coexistia en la ensefianza escrita
con las Lecciones de Clinica Médica de nuestro Alonso Safiudo. Tam-
bién hemos de citar otro texto del tiempo del de Safiudo, que toda-
via no estaba traducido al espafol; a nuestro idioma se traduce en
1900, que era la Patologia Interna, en dos tomos, de F. J. Collet,
escrita por este profesor de la Universidad francesa de Lyon. Como
detalle anecdético recuerdo haber oido a mi profesor don Manuel
Diaz Rubio (padre), que a su vez habia oido a su maestro don Car-
los Jiménez Diaz, cémo a comienzos del siglo xx los opositores a
catedras de Patologia Médica preparaban sus oposiciones a las mis-
mas, sabiéndose exclusivamente esos dos tomos de unas 649 pagi-
nas cada uno. Algo que en el momento presente resultaria mas que
imposible.

Algunos estudiantes aventajados del momento se decantaban por
leer y estudiar en libros alemanes, como el Tratado de Medicina Cli-
nica y Terapéutica dirigido W. Ebstein, catedratico de Gotinga, que
encabeza una pléyade de 40 celebridades médicas germanas que
darian a la medicina su nombre multiples sindromes, signos, enti-
dades clinicas o pruebas diagndsticas: como Epstein, Jolly, Kolliker,
Liebermeister, Mendel, Neisser, Nicolaier, Pel, Romberg, Wasser-
mann, entre otros.

Casi de la misma época de Alonso Safiudo, fmisecular, aunque
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algo anterior, pero titular de la Patologia General, era el catedratico
de ésta don José de Letamendi Manjarrés, sillén n° 41 de esta Aca-
demia, que ingresaria en ella el dia 5 de febrero de 1888, fallecien-
do el 6 de julio del 1897, al cual, siempre que se le mencionaba, se
le solia poner el calificativo de «grande» por sus conocimientos no
s6lo médicos, sino filoséficos, matematicos y hasta de musica. Pero
su obra escrita no es propiamente sobre Patologia Médica, a la cual
consideraba como una ciencia que él llamaba constituida, siendo la
fundamental la Patologia General. Una obrita muy didactica, que
poseo, de los primeros afios veinte del pasado siglo es el Epitome de
Patologia Médica, escrito por el catedritico de la asignatura en la
Universidad de Zaragoza, profesor Royo Villanova, perteneciente a
una gran dinastia de catedraticos de Medicina, de Derecho, diputa-
dos, rectores y politicos.

Hay curiosamente una aportacién no propia de los catedraticos
de la Patologia Médica, que incidiria de una manera brillante y efi-
caz en la ensefianza escrita de la Clinica Médica a lo largo de me-
dio siglo xx, o de la Medicina Interna, ya como tal denominada, y
es la Coleccién que dirigirian don Teéfilo Hernando Ortega y don
Gregorio Marafién Posadillo. El intentar hacer una semblanza de
ambos maestros de la Medicina espafiola del siglo xx podria pare-
cer una presuncién por mi parte, pero si debemos decir que el Dr.
Hernando, don Tedéfilo, como carifiosa y respetuosamente siempre se
le conocié en los medios médicos espafoles, comenzé a adquirir su
mas que justificada fama cientifica, siendo en principio médico fo-
rense de las Instancias Judiciales de Madrid durante muchos afios,
alcanzando un gran renombre con sus dictimenes médicos de auxi-
lio a la Justicia. Posteriormente, tras su estadia por universidades
europeas, lograria la Catedra de Terapéutica y Materia Médica, pero
curiosamente sin dejar de ejercer la Clinica Médica, y sobre todo la
Gastroenterologia, siendo una de las primeras figuras del ejercicio
profesional médico espafiol. Ocuparia en esta Academia el sillén n°
21, ingresando en ella el dia 14 de mayo de 1922, y luego, tras su
auto-exilio a Francia y por avatares politicos de la post-guerra civil
espafiola, pasaria a la situacién de Académico de Honor, fallecien-
do el dia 3 de marzo de 1976.

El hablar yo de don Gregorio Marainén pareceria un dislate; si lo
traigo a colacién aqui, no es por su «poliedrismo», tal como defini-
ria Lain su dominio de varias ramas del saber, sino por el impulso que
dio a la Medicina, no sé6lo a la Endocrinologia y a la Medicina Inter-
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na, sino a todas sus variantes. Y también, por qué no decirlo, por algo
muy personal, como se demuestra en esta carta en la cual don Gre-
gorio, siendo yo un muchacho de 16 afios, y habiendo sido él compa-
fiero de carrera y amigo de mi, ya entonces, difunto padre, me ani-
ma a comenzar los estudios de Medicina, y lo que es més importante
para un huérfano de médico, me facilita una beca de estudios de una
Fundacioén, creada desde Méjico, por el catedratico de Oftalmologia de
nuestra Facultad antes de la Guerra Civil y director del Hospital Cli-
nico de S. Carlos durante esa contienda: don Manuel Marquez Rodri-
guez, que ocupara en esta casa el sillén n°® 47 desde la fecha de su
ingreso el dia 14 de mayo de 1916. Por su amistad y afinidad politi-
ca con el presidente del Gobierno de la IT Republica, Prof. Dr. Negrin,
tuvo que exiliarse a Méjico, donde falleceria el 12 de junio de 1962,
sin que volviera a nuestra Facultad ni a esta Academia. Desde aqui le
rindo tributo personal por su munificencia.

Pues bien, el Prof. Marafién, sillén n°® 26 (sillén hoy tan digna-
mente representado por el Prof. don Manuel Dominguez Carmona)
de esta Academia, desde su ingreso el 12 de marzo del 1922 hasta
que muere el 27 de marzo de 1960, y que a su vez alcanza la Cate-
dra de Endocrinologia durante la II Republica, por eleccién y sin
someterse a las pruebas habituales de las oposiciones, tan denosta-
das por él, para detentar ese grado; junto con el Prof. Hernando,
acometen la ingente tarea de dirigir una coleccién denominada
Manual de Medicina Interna. Uno de los tomos, que vio la luz en
Madrid en 1930, era el que escribe Maranén, sobre Endocrinologia,
en el cual vierte sus estudios fundamentales sobre diversas glandu-
las endocrinas y preferentemente en torno al Tiroides y el Bocio
Endémico, tras la visita realizada a la regién de las Hurdes en com-
pafia del rey Alfonso XIII.

En esta misma coleccién de Hernando y Marafién, en el afio
1934, comenzarian a escribir ya otros conocidos maestros de la Pa-
tologia y Clinica, como fueron don Carlos Jiménez Diaz y don Agus-
tin del Canizo, ambos Catedraticos de esta disciplina. Su volumen
sobre Enfermedades del Rivion, editado en 1934, adquirié notoriedad
merecida.

Y precisamente el jovencisimo Jiménez Diaz, primero catedrati-
co de la Universidad de Sevilla y enseguida de la Central, comienza
su obra propia, denominada Lecciones de Patologia Médica, que abar-
caba todos los aparatos y sistemas, obviamente en varios tomos,
saliendo ala luz el primer tomo en 1934. Y bajo el esfuerzo edito-
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rial de Paz Montalvo, se irfan reeditando, hasta el fallecimiento de
ese pantiatra de la Medicina.

Fuera de Madrid, en ese mismo afio 1934, veria la luz el Manual
de Patologia en tres tomos dirigido por el gran clinico de Vallado-
lid, don Misael Bafiuelos, y en el que serian coautores otros catedra-
ticos de la materia, como: Andreu, Beltran Baguena, Casas, Querol
y Pedro Pons.

Y es este dltimo, don Agustin Pedro Pons, catedratico de Barce-
lona y, andando el tiempo, numerario de esta Corporacién (Sillén n°
6), el que durante varios lustros y bastante después se encargaria de
pilotar la gran obra Patologia y Clinica Médicas, en seis volumino-
sos tomos, que comienza a editarse en 1950 y se prolonga hasta
1971, cuando fallece don Agustin.

Companero de Jiménez Diaz en el Claustro de San Carlos, aun-
que llegara a la Catedra de Médica algo después, es el Prof. don
Fernando Enriquez de Salamanca (Sillén n°® 7, de esta casa), el cual,
primeramente, escribié en la década de los treinta un Compendio de
Hematologia y ya en los cuarenta y cincuenta el tratado de Patolo-
gia Médica, comenzando por el tomo I de Enfermedades del Apara-
to Digestivo y siguientes. El habia investigado mucho sobre la fisio-
patologia gastrica. Eran de gran claridad y muy pedagoégicos.

Desde los afios veinte/treinta y siguientes, en nuestro pais, se
compaginaban los textos hispanos con algunos alemanes de impronta
mundial, como fueron el del profesor Adolfo Strumpell, de la Uni-
versidad de Leipzig, que seria traducido al espafiol por el Prof. Pe-
dro Farreras, el cual traduciria también el célebre Von Domaras, que
se convertiria con el tiempo en el Farreras y hoy Rozman. También
en los treinta/cuarenta el Tratado de Medicina Interna de Von Berg-
man, en 10 voluminosos tomos, seria mas que notable. Todavia hoy
al leerlo, pese a su antigiiedad, nos impresiona por ese pensar en
auténtica «medicina internas.

De 1959 es el libro del catedréitico de Patologia General y Aca-
démico que fuera de ésta, Prof: Don Arturo Fernandez-Cruz Lifan,
el cual lo seria primeramente en la Universidad Compostelana, para
después serlo de la de Barcelona y por fin de la Complutense. Pre-
viamente €l habia prologado en castellano, en 1956, el germano Tra-
tado de Medicina Interna dirigido por el Prof. Helmut Dennig, de la
Universidad de Stuttgart.

En la década de los cincuenta y siguientes, el catedratico y tam-
bién Académico de esta Real, don Vicente Gil Sanz, publica sus tan
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conocidas Lecciones de Medicina Interna, esos célebres tomos de color
verde claro que todos manejamos en nuestra época de estudiantes y
en los cuales escribia capitulos valiosos y de una gran claridad el
luego también catedratico de «Médica» y aqui Académico de Ntmero
don José M.* Segovia de Arana.

Tuve la fortuna de cursar las dos ultimas Patologias Médicas con
el catedratico de esa asignatura don Manuel Diaz Rubio (aqui Sillén
n°® 15), recién llegado a Madrid, cursos 1961-62 y 1962-63, el cual
lo habia sido con anterioridad en Cadiz y Sevilla. Traia una mereci-
disima fama, la cual se demostraba diariamente, cuando a la tan
entranable Aula 6.* del viejo San Carlos acudian un numeroso gru-
po de médicos ejercientes, que a los alumnos nos impresionaban,
para escuchar el dictado de sus lecciones. Lecciones de Patologia
Médica que en la segunda mitad de la década de los sesenta redac-
taria, primero el tomo de Aparato Digestivo y posteriormente el de
Sistema Nervioso. Su enfermedad y fallecimiento en época simple-
mente madura nos privé de ver culminada su obra.

Profesor adjunto de la Catedra de don Manuel Diaz Rubio, ha-
biéndolo sido con anterioridad de don Fernando Enriquez de Sala-
manca, lo fue nuestro actual Presidente de esta Real Academia, don
Amador Schiiller Pérez, el cual ganaria por oposicién la Catedra de
Médica de la Facultad de Cadiz y pasaria a ocupar en la Complu-
tense la n° III, al fallecer don Manuel Diaz Rubio. El hablar de los
presentes siempre produce un cierto sonrojo. Cuando la Facultad de
Medicina de nuestra Universidad, le impuso la Medalla de Oro de
la misma, en diciembre de 2006, y me correspondié, como Director
del Departamento, compartir el «laudatio» de esa imposicién, yo
terminaba mi actuacién trayendo a colacién, y aplicindosela a don
Amador, esa frase de Unamuno cuando en el afio 1934 se jubilaba:
«Mis discipulos habran olvidado casi todas las doctrinas que les
transmiti, pero de mi no se habran olvidado». Lo cual, en este caso,
no es exactamente cierto, puesto que las doctrinas transmitidas por
don Amador quedaron plasmadas en su Medicina Interna en tres
volumenes, de la cual me cupo el honor de, aparte de escribir los
capitulos que me encomendé, actuar como secretario de redaccién.
El tomo que sali6 primero al mercado editorial fue el II, haciéndo-
lo luego el III y por dltimo el 1. Escribieron en esta obra todos los
que entonces componiamos el Departamento Complutense de Medi-
cina, varios de ellos ocupan asiento en este Salén. Evidentemente,
era una publicaciéon completa, que atn hoy se puede consultar.
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Por dltimo, en nuestro repaso bibliografico de Tratados de Me-
dicina Interna dirigidos por catedraticos de nuestro departamento,
he de traer a colacién el de nuestro actual Vice-Presidente de esta
Corporacién, don Manuel Diaz-Rubio Garcia y del tristemente falle-
cido y no facil de olvidar, que también fuera Vice-Presidente, don
Domingo Espinés Pérez. En su prologo, estos autores se pregunta-
ban: ¢Por qué una nueva Medicina Interna? Y yo ahora les debo
responder: porque han dejado escrita, en dos enjundiosos tomos, una
visién completa de lo que era en la década de los ultimos noventa
del siglo xx, en Espafia y en el mundo, la Medicina Interna. Nos
congratulamos cuando pasamos por la Biblioteca de nuestra Facul-
tad, y vemos cémo los alumnos de ella estudian sobre este tratado.

Y es obligado en este momento, porque el tiempo apremia, la fase
autolaudatoria o ditirAmbica de esta disertacién, lo cual haremos lo
mas modestamente posible. Este Tratado que presentamos estd pu-
blicado, casi de forma lujuriante, por la prestigiosa Editorial barce-
lonesa Ariel (Planeta). Consta de dos voliumenes con un total de 3.759
paginas, siendo: el I de 2.096 péaginas, y el II algo mas magro. El
secretario de redaccién lo ha sido el Prof. D. Luis Collado Yurrita
(Profesor-Secretario del Departamento de Medicina de la UCM) y los
coordinadores de las diversas especialidades lo han sido: el profesor
don José Luis Alvarez Sala (Catedratico de Patologia Médica de la
UCM, el profesor don Alberto Barrientos Guzman (Catedratico de
Patologia Médica de la UCM), el profesor don Antonio Bascones
Martinez (Catedratico de Estomatologia Médica de la UCM), el pro-
fesor don Félix Bermejo Pareja (Jefe de Servicio de Neurologia del
Hospital «12 de Octubre». UCM), el profesor don Luis Carrefio Pé-
rez (Jefe del Servicio de Reumatologia del Hospital «Gregorio Ma-
rafién» UCM), el profesor don Antonino Jara Albarran (Catedratico
de Patologia Médica de la UCM), el profesor don Vicente Moya Pue-
yo (Catedratico de Toxicologia de la UCM), el profesor don José de
Portugal Alvarez (Catedratico de Patologia Médica de la UCM), el
profesor don José Prieto Prieto (Catedratico de Microbiologia de la
UCM), el profesor don José Antonio Solis Herruzo (Catedratico de
Patologia Médica de la UCM) y la profesora dona Ana Villegas Mar-
tinez. (Catedratica de Patologia Médica de la UCM), e inmerecida-
mente, éste que les habla.

Simplemente, de la lectura de esta relacién de profesores se des-
prende la calidad de sus aportaciones a esta obra.

Si tomamos como obra paradigmatica mundial de Medicina In-
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terna Los Principios de Medicina Interna de Harrison, cuya primera
edicién data de 1950 y la ultima que poseemos en su decimosexta
ediciéon (16), comprobaremos que un Tratado de estas caracteristi-
cas requiere de una «legién» de colaboradores, como ya dije en otro
pasaje. En el ultimo Harrison unos 400. Aqui han colaborado y es-
crito sus mas que actualizadas y magistrales aportaciones 474 pro-
fesores, no sélo de la UCM, sino de otras Universidades de nuestra
Comunidad Auténoma, como la Universidad Auténoma, con una
representacién mas que notable de catedraticos y profesores de la
Clinica «Puerta de Hierro», del Hospital «La Paz», del Hospital «La
Princesa», de la «Fundacién Jiménez Diaz» y del Hospital «Principe
de Asturias» de Alcald de Henares. Y de fuera de Madrid: del Hos-
pital de Bellvitge, del Hospital Clinic y Provincial, del Santa Creu y
San Pau, del Hospital Trias y Pujol, y del Hospital del Mar de Bar-
celona, del Hospital «La Fe» de Valencia, del Hospital «Virgen de la
Arrixaca» de Murcia, del Hospital «Carlos Haya» de Malaga, del
Hospital «San Cecilio» de Granada, del Hospital «Virgen del Rocio»
de Sevilla, del Hospital «Son Dureta» de Palma de Mallorca, de los
Hospitales «Miguel Servet» y «Lozano Blesa» de Zaragoza, del Hos-
pital General de Guadalajara, del Hospital «Virgen de la Salud» de
Toledo, del Hospital General de La Mancha, del Hospital General de
Albacete, del Hospital General y de la Clinica Universitaria de Na-
varra, de los Hospitales de Galddcano y de Basurto de Vizcaya, del
Hospital de Donostia de S. Sebastidan, del Hospital «Marqués de
Valdecilla» de Cantabria, del Hospital Clinico de Santiago de Com-
postela, del Hospital «Juan Canalejo» de La Coruna, del Hospital
«Infanta Cristina» de Badajoz, de los Hospitales Central y del Mon-
te Naranco de Oviedo, del Hospital «General Yagiie» de Burgos, del
Hospital del «Rio Ortega» de Valladolid, del Hospital de Salaman-
ca, del Hospital General de Zamora, del Complejo Hospitalario de La
Rioja, del Hospital «Dr. Negrin» de Las Palmas de Gran Canaria, y
del Hospital de La Laguna de Santa Cruz de Tenerife. Posiblemente
de forma no deseada habré olvidado algin centro de referencia,
desde donde se nos aporté ciencia clinica y fisiopatolégica, totalmen-
te actualizada. Con un simple agradecimiento, nunca el que esto dice
y los estudiosos de la Medicina Interna podrian pagar a esa aristo-
cracia de las Ciencias Médicas su magistral colaboracién. A ellos, casi
anénimos autores y compaiferos en las artes clinicas y ciencias mé-
dicas hispanas, les dedico estas lineas.
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INTERVENCIONES
Prof. Moya Pueyo

Quiero agradecer al Prof. Perezagua el esfuerzo, el trabajo y la
empresa que ha emprendido al haber tratado de ser el director-coor-
dinador general de una obra de esta naturaleza. En los tiempos pre-
sentes el problema principal es para el coordinador, dado el exceso
de informacién que nos inunda, ya que es extremadamente dificil
comprimir todo el exceso de informacién en 3.800 paginas y, aun-
que son muchas péginas, es un esfuerzo verdaderamente ingente para
llevarlo a cabo. Ese exceso de informacién hay que depurarlo con
la coordinacién desde el punto de vista de evitar repeticiones, sobre
todo evitar contradicciones.

Otro problema capital es que hoy en dia, dado el sistema de glo-
balizaciéon que existe y el exceso de informacién que nos inunda por
todas partes, ha dado pie a que haya empresas a nivel internacional
que hacen una edicién cada dos o tres afios, que son verdaderas
empresas dedicadas exclusivamente a esto y es extraordinariamente
dificil de competir.

Desde el punto de vista de los editores, han de atenerse a una
serie de problemas domésticos generados como consecuencia de la
competencia interna, la competencia desleal sobre la base de las
copias. Antiguamente este problema no existia y daba pie a que pro-
liferasen las ediciones, por ejemplo la obra del Prof. Botella y Prof.
Clavero, que va ya por su 30 edicién.

Quisiera saber qué planes tiene el Prof. Perezagua de superviven-
cia en relaciéon con esta obra, puesto que muchas de las que han
aparecido en los tiempos recientes han tenido una edicién o a lo
sumo dos, para vencer todos estos obstaculos y otros muchos que
él conoce perfectamente.

Hay que felicitar al Prof. Perezagua por este ingente esfuerzo que
ha hecho, que va a contribuir a facilitar los conocimientos dentro
de la Medicina Interna y dentro de las especialidades del campo de
la Medicina Interna, y en consecuencia debemos estar hoy gozosos
y contentos de verlo.
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Prof. Manuel Diaz-Rubio Garcia

Me levanto para felicitar al Prof. Perezagua porque ha sido muy
valiente acometiendo una edicién de un libro de Medicina Interna
cuando el mercado estd muy saturado de libros de Medicina Inter-
na; por lo tanto, es un reto que hay que agradecer porque supone
un esfuerzo verdaderamente encomiable que uno acometa esta obra
con tantos autores, cuatrocientos autores, con la dificultad que esto
tiene y darle una homogeneidad que sea razonable, que sea enten-
dible, no solamente para el estudiante sino también para el médico
de atencién primaria, el médico general, obviamente el internista y
cualquier médico de cualquier especialidad.

Vaya por delante mi felicitacién porque creo que habéis hecho
un esfuerzo verdaderamente importante ta y todos los colaborado-
res que has podido coordinar. Me ha gustado mucho la sintesis cro-
nolégica que has hecho de este dltimo siglo de los manuales, libros,
tratados de Medicina Interna. Me gustaria hacer alguna puntualiza-
cién en este aspecto, que considero que es muy interesante porque
supone cual ha sido la evolucién de la medicina misma. Hemos
pasado de una medicina enciclopédica a una medicina sintética, es
decir, se produce una ruptura fundamental después de la segunda
guerra mundial cuando Estados Unidos apuesta por la medicina sin-
tética, promociona las especialidades y de alguna forma se desarro-
lla la medicina enciclopédica en las especialidades y posteriormente
en la superespecialidades. Esta ruptura es interesante y hay algunos
antecedentes en la medicina europea, que es la que inicia la medi-
cina enciclopédica.

Quisiera hacer una referencia respecto a la sintesis que has hecho,
diciendo que ha sido precisamente la medicina alemana, la medicina
germana, la que aposté por la medicina enciclopédica, mientras que
la medicina francesa era mucho mas sintética, mucho mas elemental.
Esto ha tenido una trascendencia muy importante y el pais en que
nosotros hemos vivido también la ha tenido, es decir, mientras que en
Cataluna se formaban casi siempre los médicos que luego se forma-
ban en Francia, Madrid y otras provincias eran de influencia clara-
mente germénica y se formaban en Alemania.

Quizéas Pedro Pons fue el tnico que lo demostré haciendo una
obra enciclopédica, ya que en toda Catalufia estaban caracterizados
por una medicina muy sintética, una medicina muy afrancesada,
siempre cargada de epénimos, es decir, no habia un médico que se
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sintiera importante si no habia un epénimo, mientras cl resto de la
medicina en Espana, de raiz germaénica, no buscaba los epénimos
como una especie de medalla o condecoracién.

Quiero hacer referencia a dos obras, una de Von Bergman, que
es una obra fundamental en el desarrollo de la Medicina Interna
mundial, y otra anterior a ella, que es de 1860-70, que se tradujo en
el afio 1880, el Hambuch de Ziemmen, que fue una auténtica revo-
lucién en la medicina germénica y en la medicina europea, y por
ende, en la medicina transoceédnica también. En Espafia se hicieron
también obras importantes, como la del Prof. Enriquez de Salaman-
ca, de caracter enciclopédico. La evolucién posterior a la segunda
guerra mundial, con el desarrollo de la medicina sintética ya espe-
cializada, donde el internista tenia que tener otros conceptos dife-
rentes, ha sido el gran cambio que se ha producido.

¢Cual ha sido el contrapeso a todo esto? Ha sido la pérdida del
saber clinico; hoy, el clinico, si tiene que estudiar con manuales de
dos o tres tomos, por ejemplo, de ta clinica de la neumonia sélo
aparece una columna, cuando en cualquier tratado que hemos estu-
diado nosotros, a la clinica de la neumonia se la dedicaban muchas
paginas, y era la tnica forma de entender y saberse la clinica de la
neumonia, y poder diagnosticarla.

Quiero agradecerte este recorrido histérico que has hecho por los
Tratados de Medicina Interna, tanto manuales como lecciones, y
hacer también una referencia final a la importancia que hemos per-
dido, pero que se le dio en su momento, que fue a la clinica médi-
ca, es decir, el Prof. Jiménez Diaz tuvo una visién muy diferente
siendo de raiz e influencia germanica, y siendo una persona de gran-
des conocimientos enciclopédicos de la medicina, sin embargo aposté
por el enfermo, aposté por la historia clinica y ahi fue donde desa-
rroll6 sus libros de clinica médica, que era fundamentalmente la
expresion de lo que vefa el médico en lineas generales, que para el
estudiante aquello era muy complicado de entender; luego hizo pe-
quefios manuales de corazén, de pulmén y de rifién.

Quiero defender la otra vertiente, la posibilidad de trabajar los
docentes en este tipo de libros que son muy enriquecedores para los
médicos. En cualquier caso, Prof. Perezagua quiero felicitarte por-
que éste es un trabajo improbo, y como miembro de la comunidad
cientifica y de la comunidad universitaria agradezco que podamos
disponer de un tratado de estas caracteristicas.

Muchas gracias.
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PALABRAS FINALES DEL PRESIDENTE

Quiero felicitar al Prof. Perezagua, que emprendié hace mucho
tiempo la tarea tremenda de hacer un libro de Patologia y Clinica
Médica. No me extrafia en absoluto, dado que conozco al Prof. Pe-
rezagua desde que era alumno de medicina. Le felicito por la labor
de coordinacion en este tratado. Conozco su valor como médico,
como internista, como colega, como compaifiero, etc. Para mi es un
orgullo y una satisfaccién haber trabajado contigo muchos afos

Se levanta la sesién.
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Resumen

Durante las ultimas décadas las biotecnologias aplicadas a la reproduccién
de los animales domésticos han experimentado un gran auge. Sin embargo
su aplicaciéon en la especie humana se encuentra mas restringida debido a
consideraciones éticas, morales, religiosas.... En el siguiente articulo se dis-
cute el estatus moral del embrién, los aspectos deshumanizadores de los pro-
cedimientos asi como sus implicaciones sociales, por ultimo se discute que
normativa , si alguna, se deberia aplicar al uso de las biotecnologias en la
especie humana.

Abstract

In the last decades, we have seen the emergence of new biotechnologies
designed to assist reproduction in domestic animals. More restraint consi-
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derations of each technological advance should be made before its applica-
tion to human medicine. This article discussed the moral status of the em-
bryo, the dehumanising aspects of procedures as well as the social implica-
tions and argue what regulation if any should restrict the use of these bio-
technologies in the human species.

La biotecnologia se ha definido como el conjunto de operacio-
nes basadas en planteamientos cientifico-técnicos aplicados a los
procesos de reproducciéon, a fin de incrementar su rendimiento en
beneficio de diferentes planteamientos. Trataremos de la insemina-
cion artificial (I.A.), fecundacién in vitro (F.I.V.), clonacidn, células
madre, desprogramacién de células adultas y embriones hibridos.

INSEMINACION ARTIFICIAL

La TA es la tecnologia mas antigua aplicada a la reproduccién
animal y humana; se trata de diferentes operaciones que conducen
a la fecundidad de la hembra sin el concurso del macho. Desde el
punto de vista conceptual, esta técnica comienza a aplicarse en los
siglos Xv1 y XvII en animales inferiores para llegar al siglo xvir (1779)
en que el monje italiano Lazzaro Spallanzani la practica por vez
primera en el perro, con resultados inequivocos. El monje italiano,
impresionado por este episodio, exclama: «mi mente, llena de admi-
racién y estupor, no tiene otro pensamiento que el altisimo porve-
nir que con tales resultados se abre a la reproduccién».

La IA se difunde a principios del siglo x1x, de tal manera que en
este momento histérico el 100 % de la reproduccién en el ganado va-
cuno se lleva a cabo en muchos paises por la referida técnica. Conviene
aclarar que en principios se hablé de «fecundacién artificial», denomi-
nacién incorrecta puesto que no hay artificio alguno, ya que la con-
jugacion de los gametos resulta absolutamente natural; a partir de 1984
se denomind a la referida técnica «inseminacion artificial», teniendo
en cuenta que lo que se inyecta en los genitales femeninos son se-
millas, a semejanza de técnicas agricolas. Esta denominacién resulta
incorrecta, puesto que los espermatozoides no son semillas sino game-
tos, de ahi la propuesta que nuestra escuela hizo en su dia, sefialando
como correcta la denominacién de «gametizaciéon instrumental».

Al afio siguiente de su aplicacién en Veterinaria (1780), se prac-
ticé por primera vez la TA en la especie humana. Un médico de
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Burdeos aplicé la misma en una mujer. Poco después la Santa Sede
respondié a este episodio con un Decreto del Santo Oficio declarando
«non licere» a la IA en la especie humana.

A pesar del pronunciamiento de la Iglesia, comenzé a desarrollar-
se en paises como Estados Unidos, Canad4, Inglaterra, Alemania, etc.
Se crearon biobancos o centros de almacenamiento de material se-
minal abastecidos por donantes. Estos centros, posteriormente lega-
lizados, desde el principio funcionaron bajo rigurosas condiciones
sanitarias de los donantes (desde el punto de vista médico) garan-
tias médicas (sanitarias, psicolégicas, etc.) y se dispuso con rigor el
secreto del donante, cuya aportacién no debia ser otra que contri-
buir a resolver problemas de esterilidad en la especie humana, re-
nunciando a su descendencia. Posteriormente se han planteado pro-
blemas como el de la filiacion. Los hijos de la TA tienen derecho
innegable, particularmente al llegar a la mayoria de edad, de saber
quién es su padre, de esta manera el problema de la filiacién se
resuelve, de lo contrario podriamos caer en el incesto puesto que los
numerosos hijos del donante pueden contraer matrimonio entre si,
circunstancia poco deseable desde muchos aspectos. A este respecto
Gebler, en su obra Le droit francais de la filiation et la verité, sefial6
claramente esta premisa.

Los planteamientos de la IA en la practica son muy diversos y
cada uno de ellos necesita resolver el problema de la paternidad.
Nuestro Cédigo Civil admite: hijos legitimos, aquellos que nacen del
matrimonio legalmente constituido; hijos naturales, los nacidos fue-
ra del matrimonio; hijos adoptivos son nifos adoptados con fines
benéficos para todo tipo de ayudas en su desarrollo y formacion;
hijos genéticos son quienes heredan la genética de ambos padres;
hijos biolégicos son quienes han sido cuidados por sus padres, en
especial durante el desarrollo uterino.

Los aspectos que en la practica pueden plantearse son los siguien-
tes:

- Inseminacién artificial entre marido y mujer: homéloga, admi-
sible y generadora de hijos legitimos.

- Inseminacién de la mujer con semen de otro varén: insemina-
cién artificial heteréloga que solamente genera hijos legitimos si el
marido desea (voluntad paternal - VP); en tal caso pueden adquirir
la condicién de hijos legitimos.

- Inseminacién de la mujer con esperma de orto varén: insemi-
nacién heteréloga que genera hijos naturales.
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- Inseminacién de un ovocito de la mujer con esperma del ma-
rido pero incubado por la mujer donante del ovocito: hijos genéti-
cos de la mujer y del marido. En el caso de que el embrién sea in-
cubado por otra mujer (donante de ttero) resultaria un caso distinto
—terceria biolégica— en la que habria padres genéticos, quienes
donaron sus gametos, y madre biolégica, la correspondiente al tte-
ro incubatriz.

Otro tema interesante es el derecho de la mujer soltera, viuda,
separada, etc., a desarrollar su maternidad, en cuyo caso la legisla-
cién de la CEE y el Protocolo de Salud de la Comunidad conside-
ran legal, y al mismo tiempo previenen el derecho de los nacidos
(proteccién del nino) a quien se le somete a una situacién monopa-
rental, etc.

Otro tema importante es el de los hijos péstumos, nacidos de
gametos procedentes de biobancos, utilizados después de la muerte
de los donantes. Se consideran hijos legitimos a aquellos que nacen
de una madre siempre que antes de la muerte del marido los game-
tos del mismo se hallasen ya en su aparato genital.

El tema de la I.A. plantea problemas complejos pero, como se-
fiala el filésofo Vance Psackard, «las Ciencias superan a los actos y
el cientifico tiene la obligacién de comunicar los resultados sin opo-
nerse al desarrollo de la Ciencia, lo cual irfa en perjuicio del ser hu-
mano».

FECUNDACION IN VITRO

La fecundacién in vitro (FIV) comienza a desarrollarse a partir
de la enorme proyeccién de la I.A. Tan pronto como el hombre co-
noce el material seminal y, a partir de las investigaciones del inci-
piente microscopio inventado por Leeuwenhoek, quien confunde a
los espermatozoides —células méviles— con la imagen en miniatu-
ra del donante de las mismas, y que el titero representaria solamen-
te el medio nutritivo (matriz) para alcanzar su pleno desarrollo; hi-
potesis que pronto se desplazé a favor de la teoria gamética, en
virtud de la cual el resultado de la unién (fusién nuclear) de ambos
gametos generan el nuevo ser.

A partir de este momento se manejan los ovocitos lo mismo que los
espermatozoides, obteniendo del ovario (foliculo de Degraff) median-
te puncién ayudada por técnicas ecogréficas o por lavado genital. En
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el afio 1994 Jean Thompson, joven investigador, prepara un medio de
cultivo que permite el desarrollo in vitro de ovocitos, algo parecido a los
medios de conservacion del material seminal (diluyoconservacion).

La FIV. sigue en principio los mismos parametros que la IA, con
la diferencia de que la FIV-ET parte de la fecundacién del ovocito
fuera del organismo, para convertirlo en 6vulo, desarrollandose su-
cesivamente en moérula, blastocisto... Se trata, por tanto, de una fe-
cundacién en tubo de ensayo (hectogénesis). Al efecto se establece-
ran biobancos que conservan ovocitos a disposicién de ser
fecundados in vitro y posteriormente incorporados al ttero de la
madre receptora, para su desarrollo.

La Ley 35/1988 de 22 de noviembre, sobre Técnicas de Reproduc-
cién Asistida, que mas adelante fue completada por la Ley 42/1988,
de 28 de diciembre, sobre Donacién y utilizacién de embriones y
fetos humanos O de sus células, tejidos u 6rganos, representa la base
legal de la FIV-ET. La Ley Organica 10/1995 de 23 de noviembre, de
Reproduccién Humana, regula asimismo en Espana el alcance de las
lesiones producidas al feto, manipulacién genética y, sobre todo, la
creaciéon de un Organismo de Registro Nacional de Donantes de
Gametos y Preembriones, Bancos de semen y laboratorios de semen
para capacitacién espermatica.

En la actualidad la FIV-ET se encuentra legalizada en tanto repre-
senta una biotecnologia orientada a resolver problemas en la repro-
duccién humana. También se encuentran reguladas por la Ley las
condiciones de los biobancos, personal técnico de los mismos, condi-
ciones para llevar a cabo la referida técnica, etc.; sefialando la preocu-
pacion de todos los gobiernos por llevar a cabo con absoluta legalidad
esta normativa. No obstante la Iglesia, ante el desbordante desarrollo
de las biotecnologias aplicadas a la reproduccién humana, encargé al
Cardenal Ratzinger la elaboracién de una Instruccién sobre Bioética,
con la pretensién de informar a creyentes y no creyentes sobre el al-
cance de los avances biotecnolégicos en reproduccién humana. En
1983 (22 de noviembre), se anuncia la referida instruccién, elaborada
por encargo de Juan Pablo II, que en Espafia fue dada a conocer por
el obispo Blazquez. El referido documento tuvo enorme repercusiéon
en todo el mundo. En él se prohibia la IA heter6loga y en especial la
FIV. Los opositores a este documento sefialaron que se trataba de un
NO al progreso de la ciencia y, sin embargo, pronto se convencieron
de que era un Si en defensa del hombre, arrollado por el desarrollo
cientifico y técnico del momento.
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El hombre no es algo sino alguien, no es un conjunto de célu-
las, 6rganos, tejidos, sistemas, sino una vida trascendente. No es
admisible que el ser humano se genere en un tubo de ensayo, en tal
caso la propiedad del ser humano pasaria a ser del autor de este
resultado. Este planteamiento irfa en contra de la naturaleza y la dig-
nidad del hombre. El referido documento admite la IA homdloga e
incluso heterdloga, cuando se trata de salvar la esterilidad de la
pareja, asi como la investigacién, proceso gestacional, diagnéstico
precoz del sexo, etc.

Dos afios mas tarde de los éxitos de la FIV-ET se comunica que
con esta tecnologia ha tenido lugar el nacimiento de la primera nina
probeta (1986), consecuencia de la FIV de un ovocito generado por
la Sra. Brown, que, una vez fecundado por el gameto de su marido,
introducido en su utero tenia lugar el nacimiento de la nifia Louise
Brown, episodio realmente sensacional.

CELULAS MADRE

Un aspecto importantisimo en estos tltimos afios ha sido el desa-
rrollo de las células madre con diferentes fines, pero principalmente
de caracter terapéutico. Las células madre pueden definirse como
células, que también se han llamado troncales (aunque esta denomi-
nacién no nos parece muy adecuada), son aquellas células indiferen-
ciadas con potencia de desarrollo hasta células adultas y diferenciadas
con funciones especificas en el organismo. Por tanto, las células madre
serian células iniciales, células de reserva, células de potencia, cuya
misién fundamental es sustituir a las células especificas maduras
agotadas que cumplen funciones concretas en el organismo.

Uno de los interrogantes importantes es ¢en qué consiste la totipo-
tencia de estas células?, que a veces solamente es pluripotencia y en al-
gunos casos, ya muy concretos, unipotencia, es decir, solamente po-
seen una determinada facultad sustitutiva. Los modernos avances en
Biologia Molecular parecen demostrar que la totipotencia de estas cé-
lulas consiste sencillamente en el maximo grado de metilacién, de aqui
que la metiltransferasa, enzima que consigue estos efectos, sea muy
importante; a medida que pierden grupos metilicos, se convierten las
totipotentes en pluripotentes y finalmente en unipotentes cuando han
perdido toda la metilacién. Este proceso es muy importante para ex-
plicar la regresibilidad de las células totipotentes, células madre, etc.
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Respecto al origen de las células madre, si hasta el momento
tenfamos tres puntos de partida fundamentales, el primero y mas
facil era la obtencién de las mismas a través de la moérula cuando
ésta tenia 6-8 células, en hembras que tienen una gestacién de 9
meses, en cuyo grupo se encuentra la especie humana. En este
momento las referidas células por su parte seria capaz de generar
un individuo completo. Este fenémeno tiene gran importancia ya que
en algunas especies animales, como el armadillo, si la mérula se
rompe cuando existen sélo dos blastémeros habra un parto doble o
gemelar, si hay cuatro habra entonces un parto de cuatro individuos,
siempre numero par generando por tanto individuos que resultan
absolutamente idénticos. La obtencion de estas células (blastémeros)
significa la posibilidad totipotente de conseguir individuos totales en
este sentido, son células madre de una potencialidad absolutamente
total, es decir, totipotentes.

Otro punto de partida seria la clonacién, es decir, obtener célu-
las madre cuando se encuentran ya los nucleos fundidos y se sepa-
ran los blastémeros, etc., y finalmente un grupo de células punto de
partida, hoy practicamente resuelto afortunadamente, es la obtencién
de células madre mediante rejuvenecimiento y reprogramacién de cé-
lulas adultas existentes en los tejidos, lo cual representa un porve-
nir realmente extraordinario.

En condiciones normales las células del organismo se destruyen,
como sefialdbamos anteriormente, por el propio desgaste, agotamien-
to, evolucién degenerativa (envejecimiento), en estas condiciones son
sustituidas por células madre. Esta muerte representa un fenémeno
sencillo, sin trauma, que se denomina apoptosis, caida de la hoja,
es decir, muerte silenciosa, sin trauma ninguno, sin discoloidalismo,
es decir, trastornos vasculares, inflamatorios, tal como ocurre con la
muerte de las células traumadtica; en este caso la muerte traumatica
es resuelta mediante la mitosis de las células que tienen esta capa-
cidad de reaccién, mientras que la apoptosis es completamente dis-
tinta, no existe reaccién inflamatoria (discoloidalismo) y es una
muerte sencilla, natural y sin consecuencias pero que en definitiva
se trata de una sustitucién por células madre.

El aprovechamiento de las células madre significa una condicién
prometedora en la terapia de procesos de enfermedades degenerati-
vas, envejecimiento, Parkinson, Alzheimer, etc. Hace algunos anos las
células madre fueron utilizadas en el tratamiento de procesos dege-
nerativos, insuficiencias del miocardio mediante la implantacién de
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cardiomiocitos para rejuvenecer a los correspondientes fatigados,
degenerados e inactivos, del corazén, de esta manera se trata a en-
fermos que padecian degradacién del miocardio, y como consecuen-
cia de esto, de la inyecciéon de cardiomiocitos, tuvo lugar el rejuve-
necimiento y por tanto la recuperacion de la funcién perdida o casi
perdida.

Al mismo tiempo se fueron utilizando estas células madre para
tratar problemas degenerativos del higado mediante la implantacién
de hepatocitos (células embrionarias del higado), que actian susti-
tuyendo a las células degeneradas, envejecidas y no funcionales, se
establece de esta manera una actividad normal y un rejuvenecimiento
hepatico.

Como indica el presidente Bush, no se puede crear una vida para
destruir otra; la utilizaciéon de células madre mediante la destruccién
del blastocisto, significa el sacrificio de blastémeros —muerte de fu-
turos individuos— lo cual no siempre tiene éxito, de manera que a
veces nos encontramos con que para obtener un blastocisto curati-
vo (células madre) hemos destruido cinco vidas, etc. No se puede
destruir una vida para salvar otra cuando en definitiva el intento no
tiene garantia absoluta, ni aunque lo tuviera.

Otra fuente muy importante de células madre a partir del afio
1987, tuvo lugar como consecuencia de las investigaciones de Nor-
ma Ende y su hermano Milton (Premio Nobel), investigadores de la
Universidad de New Jersey. Estos investigadores habian observado
que las inyecciones de suero procedente de sangre obtenida del cor-
dén umbilical eran mucho mas activas que aquel suero obtenido de
la sangre placentaria. El suero obtenido de sangre del cordén um-
bilical inyectado a nifios enfermos, que padecian anemia falconifor-
me, mejoraban considerablemente.

Esta primera observacién fue punto de partida de las investiga-
ciones de M. Frasier, llegando a la conclusién de que la sangre pro-
cedente del cordén umbilical contiene células madre capaces de re-
generar, cuando se inyectan en el organismo las tres lineas
hematicas: hematies, leucocitos y plaquetas, conteniendo ademas
antigenos antirrechazo; de otra parte, estas células son capaces de
producir microglia, hallazgo importantisimo que esta salvando mu-
chas vidas en el momento actual, de esta manera se da la circuns-
tancia de que matrimonios que tienen hijos con este problema, ane-
mia falconiforme, tienen que vivir una vida excesivamente delicada
mediante cuidados (nifios burbuja), dada su debilidad orgénica (de-
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ficiencias inmunoldégicas) y, por tanto, tienen propensién a enferme-
dades. Estos nifios pueden tratarse con gran eficacia mediante la
inyeccién de suero procedente de sangre del cordén umbilical, a ser
posible de sus hermanos. Este planteamiento ha tenido gran reper-
cusién econdémica y social, y sobre todo desde el punto de vista éti-
co. Las referidas células tienen también la posibilidad de generar
microglia, de manera que desde hace unos afios se ha empleado en
el ratén este suero procedente de la sangre del cordén umbilical para
establecer neurogénesis del sistema nervioso, que también ha sido
utilizado en problemas de médula espinal similares. Estos descubri-
mientos han sido llevados a cabo por el Instituto de Oncologia de
Nueva York, asi como en el Centro de Investigaciones de Carolins-
ka, en Noruega, etc.

En el 2007 se han publicado una serie de investigaciones lleva-
das a cabo por cientificos alemanes referentes a la utilizacién de
células madre para proteger del infarto de miocardio. En este caso
la terapia ni siquiera intenta reparar el musculo del corazén dana-
do, sino simplemente le protege de las taquicardias ventriculares,
causa importante de accidentes mortales. Las investigaciones publi-
cadas en la revista Nature, llevadas a cabo en ratén, demuestran cla-
ramente que tanto las células procedentes de blastocistos como aque-
llas reprogramadas, procedentes de células adultas, resultan muy
eficaces. El equipo de la Universidad de Bonn demuestra que la es-
trategia es realmente muy eficaz empleando cardiomiocitos de dis-
tintos origenes. Se trata de células adultas procedentes del musculo
para ser reprogramadas.

La referida anemia infantil, cuya terapia eficaz resulta de las
células madre vehiculadas por la sangre del cordén umbilical, ha
planteado problemas importantes referentes a que los nifios afecta-
dos manifiestan la enfermedad al cabo de unos afios y que su sal-
vacién estd en incorporar a su organismo células madre proceden-
tes de la sangre de otro hermano. El problema se plantea respecto
a la moralidad de recomendar a los padres un segundo hijo para
salvar al ya nacido. Una técnica importantisima es evaluar las célu-
las de la mérula para descubrir los blastémeros compatibles, ya que
de lo contrario sélo puede esperarse un 25 % de éxito. El blastome-
ro inmunocompatible se desarrolla, se incorpora al tutero, y del re-
cién nacido resultara un 100 % compatible.
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La desprogramacién y reprogramaciéon de células adultas
para obtener células madre

Otro origen de las células madre es el que modernamente se ha
desarrollado mediante la desprogramacion de células adultas, partien-
do de dos técnicas fundamentales, la del japonés Yamanaka y la del
norteamericano John Thompson. Las dos se basan en el fenémeno
de la desmetilacién, que mediante técnicas diferentes consiguen
transformar células adultas en embrionarias. En la técnica japone-
sa, de cada 5.000 células consigue la reprogramacién de una, mien-
tras que la técnica de Thomson necesita 10.000 para conseguir el
mismo efecto. En todo caso, es algo revolucionario que permite
obtener células madre partiendo de células adultas del propio indi-
viduo despejandose el enorme problema de conseguir células madre
en base a la destruccién de moérulas y por tanto de futuros seres
vivos.

Embriones hibridos

Los embriones hibridos son una novedad biotecnolégica que con-
siste en que, partiendo de un ovocito de origen animal y después de
enuclearlo, se introduce en el mismo un 90 % como minimo de ADN
humano.

El problema parte del Reino Unido, que, al actualizar la Ley de
Reproducciéon Asistida de 1990, intentan incorporar un tema de ac-
tualidad como son los embriones hibridos. Es evidente que los ovo-
citos de origen animal son abundantes y faciles de conseguir, el re-
sultado es realmente peligroso. La legislacién del Reino Unido sefiala
la destruccién del correspondiente conjunto embrionario antes de los
14 dias y en todo caso la prohibicién absoluta de incorporar el
embrién a cualquier utero, que daria como resultado una quimera
totalmente inadmisible por lo que representa la dignidad humana,
etc.

Es posible que estas células embrionarias asi obtenidas puedan
ser aceptadas como base para el desarrollo de células normales en
enfermedades degenerativas; sin embargo, hay que reconocer que
estamos ante un tema muy peligroso desde el punto de vista ético y
moral, que atenta seriamente contra la naturaleza y la dignidad del
hombre.
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CLONACION

La clonacién es otra biotecnologia que empieza a aplicarse como
consecuencia de los grandes avances en gametologia, en insemina-
cién y sobre todo en fecundacién in vitro. La clonacién es por tan-
to una biotecnologia que, como todas, persigue manipular la repro-
duccién, con el fin de conseguir los resultados mas favorables de
acuerdo con las distintas programaciones. La clonacién es una re-
produccién asexuada en la que el individuo es una copia morfol6gi-
ca del original, si bien no hereda ciertas condiciones que dependen
de los indices de transformacién alimentaria, factores medioambien-
tales y, sobre todo, equilibrio del sistema neurovegetativo, etc.

Un ejemplo de clonacién es el que se presenta en las bacterias.
Las bacterias se reproducen como consecuencia del estimulo alimen-
tario y de desarrollo, de manera que al llegar a un determinado
momento la materia crece y a partir de un limite, que es tipico de
la especie, se divide en dos y comienza un nuevo crecimiento para
seguir rapidamente con otra multiplicacién; de ahi que la multpli-
cacion bacterial sea capaz de inundar en poco tiempo el organismo
(epidemia). Sin embargo, este tipo de reproduccién, lo mismo que
la partogénesis y alguna modalidad de hermafroditismo, se caracte-
rizan porque la descendencia no recibe mas aporte genético que el
original del que proceden y no hay heterosis, es decir, incorporacién
de material genético nuevo que, como es sabido, es factor de vigo-
rosidad, de resistencia, etc.

En todo caso, hay que tener en cuenta que la clonacién no es
un proceso nuevo; con anterioridad al afio 1905 se ha venido desa-
rrollando, pero a partir de esta fecha la clonacién se extiende espe-
cialmente a la produccién vegetal, de manera que la palabra clona-
cién viene de kawu, que significa esqueje. Si tomamos una rama,
esqueje de un arbol, la clavamos en el suelo, en condiciones adecua-
das, esa raam se desarrolla y produce un arbol exactamente igual del
que procede (clonacién), generando los mismos frutos y condiciones;
este fenémeno distinto al injerto, que consiste en incorporar a una
rama de un arbol otra de otro distinto, que al aprovechar los nutrien-
tes (savia de este arbol) se desarrolla y origina frutos especiales de
su procedencia y distintos al arbol en el que se ha injertado. Por
tanto, tenemos que admitir que la clonacién es un proceso de repro-
duccién generado por el hombre, y muy antiguo.

La clonacién se ha venido practicando en distintas especies ani-
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males desde hace muchos afios. La clonacién se inicia hacia la dé-
cada de los 50 en base a planteamientos experimentales de los doc-
tores Brices y King, que trabajaron principalmente en la rana pipen,
en base a células tomadas de la mérula con diferente nimero de
blastémeros (grado de madurez), llegando a la conclusién de que
cuanto mas precoces son los blastémeros que se transplantan, ma-
yores son las posibilidades de éxito.

Mas adelante se trabajé con renacuajo, animal en crecimiento, y
las investigaciones de Gurdon (1960-1962). continuando posterior-
mente por Uehilinger, fueron dirigidos principalmente a analizar qué
tipo de células donantes podrian ser las mas adecuadas en estas
especies. En todo caso, hay que sefialar que hacia el afio 1983 los
doctores McGrath y Solter siguieron lineas de investigacién muy
diferentes, en unos casos haciendo el trasplante de todo el conteni-
do nuclear MIC, contenido celular completo, etc., y en distintas es-
pecies animales, encontrando la dificultad de que el tema era que
cuando se incorporaban el nicleo de la donante al ovocito enuclea-
do, es decir, eliminando todo su material genético, el proceso no
entraba en marcha, y para estimularlo emplearon distintos artilugios,
distintos métodos, tales como el arginato sédico, la promoza, el
polietilenglicol, estimulos ultravioleta, estimulos eléctricos y finalmen-
te con la telomerasa, fermento protector de los telémeros, que pone
en marcha la actividad de los cromosomas en funcién a su estado
de desarrollo e integridad.

En todo caso hubo multitud de fracasos, al extremo de que en
1984 los Doctores McGrath y Solter, que se habian dividido el pro-
grama para trabajar en distintos tipos de mamiferos, ratas, conejos,
etc., llegaron a esta tremenda conclusién: la clonacion en mamiferos
superiores es imposible, puesto que se necesita la impronta genética que
tiene lugar cuando funciona un genoma de origen materno y paterno.

A base de estas declaraciones el verdadero autor de la clonacién,
Profesor Ian Wilmut, del Instituto Roslin de Edimburgo, que obtu-
vo la oveja Dolly, siguié trabajando con un método que es realmen-
te impresionante, puesto que la aportaciéon fundamental de Ian Wil-
mut fue que antes de incorporar los nucleos de la donante al ovocito
enucleado realiza lo que se llamé la desprogramacion, es decir, re-
duce a un nivel G-0 de esta célula para que coincida con este mis-
mo nivel de desarrollo del ovocito al que se incorpora el material.

Los avances en clonacién obtenidos por el Dr. Wilmut fueron real-
mente sensacionales y abri6 el camino para la obtencién de multitud
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de clones, que posteriormente se realizaron en anfibios, roedores, an-
tropoides, 6vidos, etc., y hoy podemos decir que en casi todas las es-
pecies se ha realizado la clonacién por el método de Wilmut.

El problema fundamental estd en la obsesién de obtener clones
de la especie humana, a cuyo efecto tenemos que admitir que la
mayor parte de los paises civilizados se han opuesto rotundamente
con legislaciones prohibitivas del proceso. En Europa tenemos en
primer lugar la Ley de Derechos Humanos de la Comunidad Euro-
pea y el Protocolo de Salud Publica de la Comunidad, asi como le-
yes esparfiolas referentes al caso.

La clonacién, partiendo del episodio de 27 de febrero de 1997,
que se hizo publico referente a la obtencién del primer mamifero
clonado a partir de células adultas de un donante por el Dr. Ian
Wilmut, en el Instituto Roslin de Escocia, fue el punto de partida;
posteriormente se iniciaron distintos programas al efecto con dife-
rentes planteamientos, de manera que hay tres tipos de clonacién:
la clonacién reproductiva, clonacién terapéutica o conductual y clo-
nacién por multiplicaciéon de células madre.

Clonacion reproductiva

La clonacién reproductiva es sencillamente un método de repro-
duccién asexuado en virtud del cual de un animal deseado se obtie-
nen copias del mismo, que heredan todas las caracteristicas morfo-
légicas al efecto, este tipo de clonacién productiva, en principio, se
considera muy interesante, especialmente en investigaciéon para ob-
tener lotes homélogos como punto de partida para los experimen-
tos, circunstancia realmente muy importante.

De manera que el tnico modo que tiene la clonacién veterinaria
es la produccién de alimentos conuna morfologia adecuada, circuns-
tancia muy importante cuando se trata de madres especializadas en
produccién de carne.

Clonacion terapéutica
La clonacién terapéutica tiene gran interés puesto que cuando se

consigue un animal al que se ha incorporado un gen determinante
de una condicién favorable (efecto terapéutico), la clonacién de este
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animal nos evita nuevas manipulaciones y resulta un tema muy
importante, convirtiendo a estos animales en biofarmacia, es decir,
productores de medicamentos. A este efecto basta recordar, por ejem-
plo, la importancia que tienen los clénicos que transmiten capaci-
dad para producir insulina o el factor IX estimulante de la coagula-
cién de la sangre para el tratamiento de la hemofilia.

Asi como otros genes incorporados a determinados animales,
cuya clonacién facil determina su posibilidad terapéutica, como son
aquellos a los cuales se han importado factores productores de hor-
monas de crecimiento, de hormonas de la reproduccién, de factores
anticoagulantes, etc.

Clonaciéon por multiplicaciéon de células madre

Otro tipo de clonacién es la multiplicativa, que se refiere a la
obtencién de células totipotentes (madre) que a partir del blastocis-
to se utilizan blastémeros que dan como resultado individuos idén-
ticos, mientras que aquéllas mantienen la capacidad de totipotencia.
De esta manera se sabe que algunas especies de abertura precoz del
complejo embrionario hace que el parto sea siempre de ntimero de
descendientes para engendrarse en condiciones iguales, tal como
ocurre en el armadillo, etc.

Los acontecimientos cientificos de estas tltimas décadas han sido
realmente fascinantes en este sentido, prueba de ello fue el Decreto
de Instruccién Biomédica al que anteriormente nos referiamos. De
lo que se trata es de mantener el absoluto respeto a la vida, desde
que nace hasta que el ser humano muere e incluso después. Los
primeros pasos a este respecto los ha dado el equipo de investiga-
cién de la agencia Advanced Cell Technology (ACT). Se ha dicho que
las primeras células, los blastémeros obtenidos, punto de partida de
la clonacién reproductiva se nos ha sefialado como un montén de
células que ni sufren ni padecen, que no son realmente seres vivos
y que se puede trabajar con ellas, la realidad es que en el momento
en que estas células estan incorporadas, estas células tienen las po-
tencias vitales para el desarrollo, la interrupcién de este desarrollo,
esencialmente un aborto, es un crimen contra la humanidad que
tiene que asumir la sociedad moderna, de seguir adelante.

Uno de los defensores de la clonacién ha sido el doctor Michae-
le West, incorporando el concepto de preembrién que ha sido acep-



ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA 223

tado por algunas legislaciones (inglesa), en el sentido de que el pre-
embrion seria el conjunto celular desarrollado hasta los 15 dias. Este
preembrién no seria un ser humano y, por tanto, podria trabajarse
en él en clonacién, células, madre, etc.

La reflexién que nos podemos hacer fue sefialada por Kant: la
medicina ha utilizado venenos para curar y matar —depende de las
circunstancias—. Es dificil concebir la existencia de una sustancia
téxica tan perversa que no sirva méas que para matar.

La clonacién en la especie humana es un peligro inminente pues-
to que la tecnologia a este respecto resuelve el tema, es cuestion de
propésito v de medios adecuados. El tema es previsible desde el
episodio de la oveja Dolly (1997).

Juan Pablo II ha expresado con claridad: «cualquiera que sea el
concepto que tengamos de la vida —vida trascendente, origen en la
creacién divina—, sefiala: es necesario tener un absoluto respeto
a la vida, desde que nace —integracién del genoma— hasta que
el individuo muere y con todas las connotaciones que esto repre-senta».

El Tribunal Supremo del Reino Unido subraya este problema
pensando que lo que se crea en la clonacién no son seres vivos vy,
por lo tanto, merecen el tratamiento como tales; en definitiva, se
trata de un conjunto de células que ni sufren ni padecen, no es vida
todavia, admitiendo el concepto de preembrién hasta los 15 dias.

Otros defensores de la clonacién humana, como el Dr. Avelino
Antinori, de Italia, y el japonés Setsum, siguen en la idea de conse-
guir clonacién humana. Los resultados serian atentatorios respecto
a la naturaleza y la dignidad del hombre. Los clones carecen de
heterosis y, por tanto, son muy poco resistentes a las enfermedades:
los telémeros se acortan y, en consecuencia, ofrecen un periodo vi-
tal limitado y de otra parte sus condiciones mentales resultarian
deprimidas. Se trataria de personas, interesantisimas para la dona-
cién de organos referentes a la persona clonada (fibricas de o6rga-
nos de repuesto), inadmisible.

INTERVENCIONES
Prof. Dominguez Carmona

Acostumbrados estamos a escuchar al Prof. Félix Pérez en rela-
cién con estos temas de la reproduccién que tan apasionantes son.
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Es imposible que la humanidad se ponga de acuerdo para decir
cuando empieza la vida humana, ya que todo depende de muchas
circunstancias, entre otras cosas, la edad.

El huevo, la primera célula, no es el padre, no es la madre y, por
lo tanto, ¢qué es sino un ser distinto? Aunque no tiene sensibilidad
y no puede comunicarse, si no se le molesta y no se le toca sera un
ser vivo con todas las potencialidades; pienso que si se destruye, el
acto criminal que eso supone es mucho mas grave que si se mata a
una persona de 80-90 afios, porque de lo que hablan los juristas es
del nucleo cesante en muchas cosas, lo que se pierde de vida, lo que
se pierde de ganancia cuando a una persona se le impide trabajar
con motivo de un accidente.

Cuando a un huevo, cuando a un blastémero o a un embrién o
a un feto se le destruye, se le quita el nicleo cesante de la expecta-
tiva de vida que pudiera tener si no se le hubiera agredido. Pienso
que desde el punto de vista ético pensar si es 0 no en ese momento
un ser humano es un delito terrible, un crimen de lesa humanidad.

Prof. Escudero Fernandez

Quiero felicitar al Prof. Félix Pérez, gran experto en reproduc-
cién asistida, por traer este tema a la Academia. Como ginecélogo
tengo que hacer algunas observaciones desde el punto de vista de
la reproduccién humana. Es evidente que ha sido una revolucién
cientifica y un gran aporte a las técnicas de reproduccién asistida.
El 20 % de las parejas estables son estériles involuntarios, pero hay
de 3,5 a 4 millones de seres humanos en el mundo nacidos por
reproduccién asistida, lo cual quiere decir que esto es un triunfo de
la ciencia.

Hay algunos problemas que no estan resueltos; hay problemas
éticos, hay problemas cientificos, hay problemas morales, hay pro-
blemas juridicos que estdn todavia sin resolver. También hay un
problema econémico, ya que sélo el 50 % de las técnicas de repro-
duccién asistida en nuestro pais lo cubre la Seguridad Social, el otro
50 % hay que pagarlo y cuesta entre 2.000 y 3.000 euros un estudio
de reproduccién asistida.

Es importante el aprendizaje de las técnicas de reproduccién
asistida; el aprendizaje es dificil, porque hay que hacer master en
muchas subespecialidades para tener una buena clinica de reproduc-
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cién asistida. Sélo el 20 % de las técnicas de reproduccién asistida
tienen nifos en la cuna, es decir, que hay un 80 % de fracasos. Las
clinicas de reproduccién asistida dan cifras mayores, de 40-50 % de
éxito y es un problema exclusivamente crematistico.

Del 20 % de parejas estables que tienen una esterilidad involun-
taria, el 40 % son de causa femenina, el 40 % de causa masculina y
el 20 % de mixtas o de causas desconocidas.

Prof. Rubia Vila

Mi enhorabuena también al Prof. Pérez y quisiera plantearle una
pregunta de tipo biolégico general. Ha dicho, y creo que con mu-
cha razoén, que la clonacién es una vuelta a la reproduccién asexua-
da o asexual, que segin tengo entendido tiene enormes dificultades
porque si hay un gen letal o un gen anormal se transmite automa-
ticamente a todas las generaciones siguientes y, por tanto, puede
llegar a desaparecer la especie entera.

Con la reproduccién sexual la ventaja es que esto se puede evi-
tar. Mi pregunta seria la siguiente: el hermafroditismo que esta jus-
to en medio, porque tiene las ventajas de no tener que buscar al
compafiero sexual de la especie que lo practica y, sin embargo, tie-
ne las ventajas de la reproduccién sexual, ¢por qué solamente estd
restringido a pocas especies? Un hermafroditismo que en la antigua
Grecia era practicamente divino.

Prof. Jiménez Collado

Felicitar al Prof. Félix Pérez por la espléndida conferencia que
nos acaba de dar. Me ha llamado la atencién la intervencién, en el
periodo que habitualmente se establece para ello, que el Prof. Do-
minguez Carmona dude cudndo empieza la vida, si a los 30 afios, a
los 15 o a los 20.

Como Secretario de esta Corporacién, y al ser las conferencias
dadas on line y por tanto de amplia recepcién, me es muy grato leer
el punto sexto del informe que la Real Academia Nacional de Medi-
cina traslad6é al Ministerio de Sanidad en dos ocasiones: «Es tam-
bién la ciencia la que demuestra que el vinico hecho biolégico signifi-
cativo que supone el comienzo de la vida de un ser humano es la
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fecundacion. El desarrollo del nuevo ser desde su etapa unicelular,
cigoto, muestra unidad y continuidad bioldgica, nacimiento, edad adul-
ta y en su caso muerte, fases en donde intervienen y son reguladas
armdénicamente por factores genéticos y ambientales».

El Académico Prof. Félix Pérez dio puntual y amplia respuesta a
las preguntas formuladas, que agradecié por su contribucién a la
aclaracién del tema tratado.
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Resumen

Se consideran aspectos de la embriologia cardiaca que explican los quis-
tes de pericardio, anomalias de las venas cavas, tipos de CIA, (ostium pri-
mum, ostium secundum, foramen oval), anomalias en la tabicacién ventri-
cular, por falta de las estructuras que forman el tabique (persistencia del ca-
nal auriculoventricular comun y tronco comun), falta de alineacién (complejo
de Taussig-Bing, transposicién completa de los grandes vasos, complejo de
Eisenmenger, tetralogia de Fallot) o detencién en su crecimiento (CIV aisla-
das). Se especifica la evoluciéon de los arcos adrticos, ductus e istmo de la
aorta, haciendo referencia, finalmente, a las anomalias de las arterias coro-
narias.

Abstract

We consider some aspects of cardiac embriology which explain the for-
mation of pericardial cysts, anomalies of venae cavae, types of atrial septal
defect (ostium primum, secundum, foramen ovale), anomalies in septal ven-
tricular development by absence of structures to perform the septum (atrio-
ventricularis communis, truncus arteriosus), lack of alineation (Taussig-Bing’s
complex, transposition of the great vessels, Eisenmenger’s complex, Fallot’s
tetralogy) or interruption in their development (isolated ventricular septal de-
fect). Finally the evolution of aortic arcs, ductus, aorta’s istmus and anoma-
lies in coronary arteries, are also considered.



230 ANALES DE LA REAL

A diferencia de lo que ocurre con los aparatos respiratorio, di-
gestivo o urinario que no empiezan a funcionar, y, por tanto no han
de estar formados, hasta que se produce el nacimiento, el corazén,
mientras se forma, tiene que trabajar impulsando la sangre para el
desarrollo del embrién.

Efectivamente, al principio, estadio vitelino, existe una circulacién
designada con este nombre, que dura desde la tercera semana has-
ta el principio del segundo mes. Después y hasta el nacimiento,
estadio placentario, quedan establecidas las conexiones con el orga-
nismo materno, responsable de la oxigenacién, nutricién y depura-
cién del feto. Y existe una tercera circulacién, la embrionaria, que
es particularmente intensa a nivel del cerebro, higado y mesonefros,
durante el estadio placentario. Cuando se produce el nacimiento cesa
la circulacién placentaria y comienza la circulacién pulmonar.

Hasta ese momento y puesto que los pulmones, en formaciéon, no
funcionan, la presién en las cdmaras derechas del corazon es supe-
rior a la existente en las cdamaras izquierdas. Con el nacimiento,
cuando el recién nacido empieza a respirar, las presiones del cora-
z6n derecho bajan, mientras que se elevan las del lado izquierdo al
tener que vencer las resistencias sistémicas. Las nuevas condiciones
hemodinamicas ya seran definitivas y el corazén ha de estar prepa-
rado para hacerlas frente, mientras que, hasta ese momento, el de-
sarrollo cardiaco se ha hecho en condiciones hemodindmicas muy
diferentes. Todo ello determina un interesante comportamiento en la
embriologia cardiaca, que sigue el esquema de la evoluciéon filogé-
nica (1).

Al principio existe un tubo a cada lado del intestino primitivo,
rodeado del celoma pericardico. Al unirse, centralmente, ambos tu-
bos se forma el tubo cardiaco definitivo, pudiéndose ocasionar ta-
bicaciones en el celoma pericardico que limitan formaciones quisti-
cas, los llamados quistes de pericardio (Fig. 1). El tubo cardiaco,
se inicia con el seno venoso, al que siguen una auricula y un ven-
triculo, separados entre si por un mecanismo valvular. Al ventriculo
sigue un cono arterial, que presenta de dos a ocho repliegues que
desemperian la funcién de valvulas semilunares. De alli, la sangre
pasa a la aorta ascendente, que da origen, en los peces, a seis ar-
cos aérticos en cada lado, que alcanzan las branquias, donde se ra-
mifican en una red capilar en la que se produce la oxigenacién de
la sangre, que pasa, después, a unas arterias epibranquiales y de alli,
a las carétidas y a la aorta descendente.
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FIGurA 1. Quites de pericardio.

En los llamados peces pulmonados aparece un rudimentario es-
quema de circulacién menor, y se observa un intento de tabicacién
de la auricula, ventriculo y cono arterial.

En los anfibios, la auricula esta totalmente tabicada, incorporan-
dose el seno venoso a la auricula derecha, que recibe, de este modo,
toda la sangre venosa, mientras que a la auricula izquierda, solo llega
la sangre procedente de los pulmones. El ventriculo, aunque no ta-
bicado, presenta numerosas bandas musculares que mantienen sepa-
radas la sangre arterial de la venosa. Al desaparecer las branquias,
los seis arcos adrticos pierden su cometido, comportandose de la
siguiente manera: El I y II desaparecen, el III forma, con parte de
la aorta dorsal, la carétida del lado correspondiente, el IV va a cons-
tituir el cayado de la aorta, que es bilateral al persistir este arco en
ambos lados, el V desaparece, el VI lleva la sangre a los pulmones
y, en el lado izquierdo, se comunica con la aorta descendente por
un conducto arterioso.

En los reptiles, el ventriculo estd ya dividido en dos cadmaras,
derecha e izquierda, el cono arterial desaparece y el tronco arterial,
que le continta, establece las conexiones con los arcos adrticos cuya
evolucién hemos precisado.
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En las aves, existe una completa separacién entre la sangre ar-
terial y venosa. El cayado de la aorta se origina en el IV arco aérti-
co derecho. Existen dos venas cavas, anterior y posterior, que llevan
la sangre a la auricula derecha.

En los mamiferos, el esquema es semejante al descrito en las
aves, si bien el cayado de la aorta se forma a expensas del IV arco
aértico izquierdo, mientras que el derecho vendra a constituir el
origen de la arteria subclavia derecha. El conducto arterioso o con-
ducto de Botal, que une la aorta y la pulmonar, en los mamiferos
s6lo existe durante la vida fetal aunque también se encuentra en las
ballenas capaces de bucear.

La capa interna endotelial que tapiza el tubo cardiaco esta en
relacion con la capa externa o epimiocardio a través de una sus-
tancia gelatinosa, translicida y sin estructura, llamada por Davis
jalea cardiaca, que es invadida, poco a poco, por unas células pro-
cedentes del endotelio (tejido endocardico de sustentacién) y, otras,
procedentes de la parte interna del epimiocardio, que da origen al
tejido muscular de tal modo que pronto se identifican las miofibri-
llas, cada vez mas abundantes.

EVOLUCION DEL TUBO CARDIACO (2,3,4,5,6,7,8)

Resumiendo la embriologia que hemos descrito, detenidamente,
en otro lugar (2) consideremos, ahora, los hechos fundamentales que
nos interesan:

Desde los primeros estadios se diferencian en el tubo cardiaco
unos segmentos separados entre si por estrechamientos, que definen
las siguientes partes:

1. Seno venoso, donde confluyen las grandes venas.

2. Auwricula primitiva, separada del seno venoso por la constric-
cién sinoauricular. Unas valvulas, a este nivel, impiden el retor-
no sanguineo. La auricula primitiva experimentard, mas tarde, un en-
sanchamiento transversal, sobresaliendo unas prolongaciones sacci-
formes, que seran las orejuelas derecha e izquierda, a ambos lados
del tronco arterioso, que, tras producirse el acodamiento del tubo
cardiaco, queda situado por delante de dicha auricula primitiva.

3. Ventriculo primitivo, separado de la auricula por una zona
estrecha, el canal auriculoventricular. Tiene dos partes sucesivas, las
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camaras de entrada y la de salida, continuandose, ésta tltima con
el tronco arterioso.

4. Tronco arterioso, separado de la camara de salida del ventri-
culo primitivo por la estrechez de Haller, se contintia con las raices
adrticas ventrales.

En el tubo cardiaco se producen unas incurvaciones en las zo-
nas del canal auriculoventricular y en la unién de las cdmaras de
entrada y salida ventriculares, de tal modo que el seno venoso y la
auricula quedan por detras de la parte correspondiente a las cama-
ras de entrada y salida del ventriculo primitivo y detras del tronco
arterioso, situado ahora, delante del canal auriculoventricular, deli-
mitandose el seno transverso.

Consideraremos sucesivamente:

I. Evolucién del sistema venoso.

A la cuarta semana, y de acuerdo con lo ya expuesto sobre las
circulaciones existentes en el embrion, el sistema venoso estd cons-
tituido por a) venas cardinales, anteriores y posteriores, que resumen
la circulacién sistémica y que se unen para formar las venas cardi-
nales comunes o conductos de Cuvier, que desembocan en el seno
venoso, b) venas del sistema vitelino (onfalomesentérico) y ¢) venas
umbilicales, del sistema placentario (umbilicoalantoideo).

El drenaje de estas venas se hace simétricamente, a ambos lados,
en el seno auricular, de tal modo que, yendo de fuera adentro, apa-
rece, en cada lado del seno, el drenaje de la vena cardinal, el de la
vena umbilical y el de la vena vitelina. Pero el desarrollo de anas-
tomosis izquierda-derecha en los sistemas cardinal y umbilical,
que determinan el desvio de la mayor parte de la sangre de las ve-
nas del lado izquierdo al lado derecho, trae como consecuencia un
mayor crecimiento de la parte derecha del seno venoso, la llamada
asta sinusal derecha, con simultanea regresién del asta del lado iz-
quierdo.

Las anastomosis citadas, responsables de esta evolucién, son la
vena braquiocefalica izquierda que lleva toda la sangre de la vena
cardinal izquierda a la derecha, que aumenta, por ello, notablemen-
te, su tamafio a medida que progresa su conversién en vena cava
superior, mientras que su homénima izquierda persiste en estado
rudimentario y vendra a formar la vena oblicua de la auricula iz-
quierda o vena de Marshall y, en su porcién proximal, el seno coro-
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nario. En el tronco del embrién el conducto venoso anastomético
permite el paso desde la vena umbilical izquierda a la terminacién
de la vena vitelina derecha, siendo éstas porciones las tnicas que
persisten, produciéndose la regresién del resto de las estructuras ve-
nosas, umbilicales y vitelinas, es decir vena vitelina izquierda en su
totalidad y parte distal de la vena vitelina derecha desde la desem-
bocadura del conducto anastomético que trae la sangre de la parte
distal de la vena umbilical izquierda. La vena umbilical derecha re-
gresa en su totalidad, asi como la parte proximal al conducto anas-
tomético de la vena umbilical izquierda.

De este modo s6lo dos venas van a drenar en el seno venoso, en
su lado derecho: la vena cardinal derecha que resume la sangre de las
dos venas cardinales y la vena vitelina derecha que recoge la sangre
de la parte distal de la vena umbilical izquierda. Se define asi el ori-
gen de las dos venas cavas, superior e inferior, en el adulto.

El seno venoso resulta desplazado hacia el lado derecho de la
auricula primitiva al producirse la disminucién de tamarfio del asta
sinusal izquierda y acaba abriéndose en el lado derecho de aquella,
invaginandose en ella, formando un embudo que correspondera a las
valvas del seno venoso, que, unidas en su extremo cefélico, se pro-
yectan en el interior de la auricula, formando el septum spureum que
acaba reabsorbiéndose

Entre el asta sinusal derecha agrandada y la izquierda en regre-
sién, aparece, en la cara posterior de la auricula, una evaginacién,
la vena pulmonar primitiva, que crece buscando su unién con los
botones pulmonares, de tal modo que la sangre de éstos drenara en
el lado izquierdo de la auricula primitiva. Queda todo preparado para
la tabicacién auricular.

Como anomalias mds caracteristicas, de la evolucién sefialada,
observamos la vena cava superior izquierda, la vena cava superior
doble y el retorno anémalo de las venas pulmonares en la auricula
derecha. La compleja formacién de la vena cava inferior explica
agenesias y estenosis, si bien la persistencia de las redes que inter-
vienen en su desarrollo, hace que puedan cursar sin manifestacio-
nes clinicas.

Precisamente por la complejidad de ésta evoluciéon pueden apa-
recer alteraciones en la fusién vascular responsable de la formacién
de la vena cava inferior y obstruccién de esta vena por membranas
congénitas (fig. 2) siendo necesario proceder quirdrgicamente para
conseguir la eliminacién del obstaculo (9).
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FIGURA 2. Obstruccién completa de la vena cava inferior, inmediatamente por encima
de las venas suprahepaticas derecha y media que estan muy dilatadas, con inversién
del flujo sanguineo. La vena suprahepatica izquierda esta obstruida.

II. Evolucién de la auricula primitiva.

1. Tabicamiento del canal auriculoventricular.

Un estrechamiento acentiia la separacién entre auricula y ventri-
culo primitivo. En la luz del canal, en sus paredes dorsal y ventral,
aparecen, respectivamente, dos engrosamientos, los mamelones en-
docérdicos dorsal y ventral, que acaban uniéndose formando el sep-
tum intermedium, quedando asi definidos, uno en cada lado, los dos
orificios auriculoventriculares. La proliferaciéon del mesénquima, que
envuelve cada orificio, formara las valvulas mitral y triciaspide.

Si no se produce el cierre del canal se origina el canal AV per-
sistente.

2. Tabicamiento de la auricula primitiva.

Empieza en el curso de la quinta semana, con la aparicién, en
el techo de la auricula primitiva, a la izquierda de la comisura su-
perior de las valvas del seno venoso, una cresta que es el origen del
septum primum, que crece hacia el canal AV, limitando con él una
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abertura, cada vez mas pequefia segin el tabique va creciendo, que
es el ostium primum, que termina por desaparecer al contactar el
septum con los mamelones auriculoventriculares.

Puesto que la corriente sanguinea de los sistemas portal y pla-
centario se abre en la auricula derecha, a la auricula izquierda so-
lamente llegaria el minimo flujo representado por la sangre proce-
dente de unos pulmones rudimentarios, si no fuera por la aparicién
de una nueva comunicacién interauricular, que se localiza, ahora, en
la parte cefélica del septum primum, consecuencia de la reabsorcién
del tabique a ese nivel, forméandose, de este modo, un nuevo orifi-
cio designado ostium secundum, que también debera estar cerrado
en el nacimiento

Para ello aparece un nuevo tabique, el septum secundum, que se
origina en el techo auricular, por un repliegue situado entre el ori-
ficio de la vena cava superior y el de la vena pulmonar primitiva.
Se delimita, entonces, el borde del foramen oval o agujero de Bo-
tal, que permitira el paso de la sangre desde la auricula derecha a
la izquierda. Tras el nacimiento, al ser mayor la presién en la auri-
cula izquierda que en la derecha, se cierra el mecanismo valvular asi
formado, impidiéndose el paso de sangre.

Si se produce una detencién en el desarrollo del septum primum,
aparecerd una CIA tipo ostium primum, que se asocia, habitualmen-
te, con una hendidura en el velo anteromedial de la valvula mitral.
Si el defecto del desarrollo afecta al septum secundum, aparecera
una CIA tipo ostium secundum. El foramen oval permeable corres-
ponde a la persistencia del agujero de Botal, al no fusionarse los
tabiques primum y secundum, produciéndose un cierre del tabique
que es solo funcional, y sélo se presentara una comunicacion inte-
rauricular, si, por la causa que sea, se produce un aumento de pre-
si6n en la auricula derecha, hasta el punto de superar la existente
en la auricula izquierda, produciéndose, entonces, un flujo derecha-
izquierda, como ocurre en los casos de trilogia o pentalogia de Fa-
llot o en el caso de embolias paradéjicas, en las que un émbolo,
procedente del sistema venoso periférico, origina una embolia pul-
monar y, por ello, aumento de presién en el corazén derecho, paso
de la sangre de auricula derecha a la izquierda y al circuito sisté-
mico, donde un trombo que se detiene produce la embolia, que re-
sulta paradéjica en su localizacién.

La diferenciacién diagnéstica de una CIA tipo ostium primum o
secundum es fundamental, no sélo porque aquella se acompaiia,
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habitualmente, de una hendidura en la valva anteromedial de la
valvula mitral, que también debe corregirse en la operacién del cie-
rre de la CIA, sino también porque el cierre es distinto en uno 4 otro
caso: sutura directa en el caso de ostium secundum, sin riesgo de
lesionar el fasciculo de His y cierre, en el caso de ostium primum,
empleando un parche cuyo anclaje inferior debe hacerse con pun-
tos que no lesionen el mencionado fasciculo. (fig. 3)

FIGURA 3. Cierre de una comunicacién tipo ostium primum, empleando un parche. Los
puntos, sueltos, no deben lesionar el fasciculo de His.

III. Desarrollo y tabicacién de los ventriculos y del tronco arte-
rioso.

Una vez producidas las acodaduras del tubo cardiaco, el ventri-
culo primitivo viene a constituir un asa ventricular, sin trabeculacio-
nes, cuya parte inicial o cdmara de entrada, estd conectada, a tra-
vés del canal AV, con la auricula primitiva. A la cAmara de entrada
sigue la de salida, que conecta con el tronco arterioso.

En la descripcion de la formacién del tabique interventricular,
seguiremos el esquema de la Dra. de la Cruz (10), considerando:

1. Tejidos que proceden de los mamelones dorsal y ventral del
canal AV.

2. Tejidos que proceden del tabique del troncocono.

3. Tabique interventricular primitivo.

1. Tejidos que proceden de los mamelones dorsal y ventral del
canal AV

Los dos mamelones, ventral y dorsal del canal AV, situados en
el mismo plano que el tabique interventricular primitivo, forman, al
unirse, el septum intermedium, delimitdndose los dos orificios auri-
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culoventriculares. De estos mamelones se forma la porcién membra-
nosa del tabique interventricular, que estd en relacién con las val-
vulas mitral y tricispide.

2. Tejidos que proceden del tabique del troncocono

Seguin la descripcién clasica, en la camara de salida del ventricu-
lo primitivo, aparecen dos cojines llamados bulbares o conales. Estos
se prolongan con otros dos cojines situados en el tronco arterioso,
forméandose un tabique que divide al tronco en dos partes, enrolladas
entre si, ya que el tabique en cuestiéon hace un giro, en espiral, de
180°. En este tabique hay que considerar dos partes, la mas proximal,
que separa el infundibulo de la arteria pulmonar de la cdmara de sa-
lida del ventriculo izquierdo y la méas distal que separa la porcién as-
cendente de la aorta del tronco de la arteria pulmonar.

Los cojines conales, crestas dextrodorsal y sinistroventral del
cono, por su polo mas proximal se comportan de tal modo que la
primera, la dextrodorsal, salta hacia la pared libre del ventriculo
derecho, formando un puente, que separa el infundibulo de la pul-
monar del orificio tricuspideo, y que se corresponde, anatémicamen-
te, con la porcién parietal de la cresta supraventricular, contribuyen-
do a la formacién de la porcién membranosa del tabique. La cresta
sinistroventral acaba uniéndose al tabique interventricular primitivo.

3. Tabique interventricular primitivo

El asa ventricular, que se forma, tras la acodadura del tubo car-
diaco, esta constituida por las camaras de entrada y salida del ven-
triculo primitivo. El orificio que une estas dos camaras entre si, es
el llamado orificio de entrada y salida. En la parte correspondiente
a lo que es la curvatura mayor del asa se produce una desapariciéon
del tejido endocardico, en ambas cdmaras, originandose dos bolsas,
una en la cAmara de entrada y otra en la camara de salida del ven-
triculo primitivo. Estas bolsas van creciendo formando las zonas
trabeculares de ambos ventriculos. La bolsa de la caAmara de entra-
da serd la zona trabecular del ventriculo izquierdo, mientras que la
bolsa de la camara de salida correspondera a la zona trabecular del
ventriculo derecho, aunque, todavia, el canal AV comunica, en toda
su extension, con la camara de entrada y el tronco arterioso es la
Unica salida de la camara de salida. La mayoria de las trabéculas de
estas bolsas acaba desapareciendo, persistiendo sélo los musculos
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papilares y las bandas moderadoras y septal. Otras trabéculas, muy
reducidas, seran las cuerdas tendineas valvulares.

Con el progresivo crecimiento de las dos bolsas mencionadas, al
unirse sus caras mediales, que aparecen yuxtapuestas, se va forman-
do una pared comun, que es el tabique interventricular primitivo. La
rara falta de fusién de ambas bolsas, se traducirda en una hendidura
en la punta del corazén.

Tras el desarrollo de los dos mamelones, ventral y dorsal, del
canal AV y aparicién del septo intermedio, el orificio auriculoven-
tricular derecho, que correspondera a la vélvula tricaspide, junto con
la zona derecha de la cdmara de entrada del ventriculo primitivo, va
a drenar en la bolsa trabecular originada en la cdmara de salida de
éste ventriculo, futuro ventriculo derecho, mientras que el orificio
auriculovent.ricular izquierdo, que correspondera a la valvula mitral,
junto con la zona izquierda de la camara de entrada, va a drenar
en la bolsa trabecular originada en la cdmara de entrada, futuro
ventriculo izquierdo, haciéndose necesario que esta bolsa trabecular
drene en la parte de la cdmara de salida que estd en conexién con
el tronco de la aorta en desarrollo, de la misma manera que la bol-
sa trabecular de la camara de salida del ventriculo primitivo, ven-
triculo derecho, drene en la zona del tronco arterioso que correspon-
da a la futura arteria pulmonar.

Aparece un nuevo tabique entre las dos partes, derecha e izquier-
da, de la camara de entrada, que acabara fusionandose, distalmen-
te, con el borde de la parte posterior del tabique interventricular
primitivo y, proximalmente, con los mamelones dorsal y ventral del
canal AV. Este tabique hace que el orificio de entrada-salida que,
hasta este momento, ha permitido la comunicacién de la bolsa tra-
becular de la cdmara de entrada con el segmento arterial, quede
reducido a su mitad izquierda. La bolsa trabecular de la cdmara de
salida, tiene su propia camara de entrada por debajo del orificio
auriculoventricular derecho o tricuspideo.

La bolsa trabecular de la cdmara de entrada, bolsa ventricu-
lar izquierda, no presenta todavia, una zona de salida directa, pues-
to que todo el segmento del tronco arterioso comunica, exclusi-
vamente, con la bolsa trabecular de la cAmara de salida o bolsa
ventricular derecha. Tiene que producirse una transferencia del
componente aértico del tronco arterioso, junto con la porcién co-
rrespondiente del componente de la cdmara de salida del tubo
cardiaco, a la bolsa trabecular de la cidmara de entrada, produ-
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ciéndose un remodelado del area de salida de la bolsa ventricular iz-
quierda.

Junto con esta transferencia, el tabique que separa las zonas de
salida de ambos ventriculos se alinea con la parte anterior del tabi-
que interventricular primitivo.

La constitucién definitiva de ambos ventriculos, es la siguiente:

Ventriculo derecho: formado por 1) bolsa trabecular de la cdma-
ra de salida del ventriculo primitivo; 2) mitad derecha del canal AV
y su componente de la cdmara de entrada, adyacente; 3) componente
pulmonar de la cdmara de salida del ventriculo primitivo.

Ventriculo izquierdo: formado por 1) bolsa trabecular de la ca-
mara de entrada del ventriculo primitivo; 2) mitad izquierda del
canal AV y su componente de la cdmara de entrada, adyacente; 3)
componente aértico de la cdmara de salida del ventriculo primitivo.

Los mecanismos por los cuales puede producirse una alteracién en
el desarrollo, han sido sistematizados por de la Cruz (10) de este modo:

a) Falta de las estructuras embriolégicas que forman los tabi-
ques, como son los mamelones auriculoventriculares o el tabique
troncocono.

b) Falta de alineacién de estas estructuras con el tabique inter-
ventricular primitivo.

c) Detencidén en el crecimiento de las estructuras sefialadas.

En el caso de los dos primeros grupos, aparecen comunicaciones
interventriculares asociadas a otras malformaciones; asi, en el primer
grupo, tendremos la persistencia del canal AV comun y la persisten-
cia del tronco comun, mientras que en el segundo grupo se inclu-
yen, el complejo de Taussig-Bing, la transposicién completa de los
grandes vasos, el complejo de Eisenmenger y la tetralogia de Fallot.

En el tercer grupo, se incluyen las comunicaciones interventricu-
lares aisladas, basales (anterior, media y posterior) y las apicales.

Precisemos estos datos, por su gran interés quirirgico:

Persistencia del canal auriculoventricular comiin. Faltan los coji-
nes dorsal y ventral del canal AV, por lo que habrda una CIV en la
zona del tabique que se forma a expensas de estas estructuras. Se
asocia a persistencia del ostium primum y aparece un anillo tnico
mitrotricuspideo.

Persistencia del tronco comiin. Falta el tabique del troncocono por lo
que existe un solo vaso saliendo del corazén, con una CIV por debajo.

Complejo de Taussig-Bing. Se caracteriza por a) arteria pulmonar
de calibre aumentado; b) arteria pulmonar por delante y a la izquier-
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da de la aorta; c¢) aorta que nace del ventriculo derecho; d) comuni-
cacién interventricular y e) hipertrofia del ventriculo derecho. El
septo del tronco no tiene la normal disposicién en espiral, sino que
es recto, los dos vasos, aorta y pulmonar, se originan en el ventri-
culo derecho, pues el troncocono no alcanza, adecuadamente, la li-
nea media y no se alinea con el tabique interventricular primitivo.
La aorta nace del ventriculo derecho por delante de la cresta supra-
ventricular, mientras que la arteria pulmonar aparece por detras de
la cresta o a caballo sobre la CIV. Si el tabique presenta un giro de
90° la arteria pulmonar nace por delante de la cresta supraventricu-
lar, y la aorta, por detrés.

Transposicion completa de los grandes vasos. Si el tabique del
troncocono no hace el giro de 180° las ramas de la arteria pulmo-
nar, procedentes del VI arco adrtico, se comunicaran con el ventri-
culo izquierdo, mientras que el cayado de la aorta, procedente del
IV arco adrtico izquierdo, estard en comunicaciéon con el ventriculo
derecho.

Complejo de Eisenmenger. Se caracteriza por a) arteria pulmonar
de calibre normal o aumentado; b) aorta a caballo sobre el tabique
interventricular; ¢) CIV y d) hipertrofia del ventriculo derecho. El
troncocono queda dextropuesto, la arteria pulmonar nace del ventri-
culo derecho y la aorta cabalga sobre una CIV, consecuencia de la
falta de alineacién entre el tabique del troncocono y el tabique in-
terventricular primitivo.

Tetralogia de Fallot. Se caracteriza por a) estenosis infundibular
y orificial pulmonar con hipoplasia del tronco de la arteria pulmo-
nar; b) aorta a caballo sobre el tabique interventricular; ¢) CIV; d)
hipertrofia del ventriculo derecho.

El troncocono no se divide en dos partes iguales, sino que se
produce una particién desigual a expensas de la pulmonar, pudien-
do permanecer el troncocono en ortoposicién o en dextroposicién.
El tabique del troncocono no llegard a coincidir con el borde libre
del tabique interventricular primitivo, origindndose una CIV, por esta
falta de alineacion.

CIV basal anterior. Visible en el lado derecho por delante de la
cresta supraventricular y por debajo de las valvas sigmoideas pulmo-
nares, posiblemente se debe a la detencién, en su crecimiento, de una
o de las dos crestas del cono.

CIV basal media Corresponde a la porcién membranosa del tabi-
que, aparece por detras de la cresta supraventricular, cubierta, al



242 ANALES DE LA REAL

menos parcialmente, por la valva septal de la trictspide; su apari-
cién se debe al defectuoso crecimiento de la cresta dextrodorsal del
cono, cojines dorsal y ventral del canal AV o tejido del tabique in-
terventricular primitivo.

CIV basal media posterior. Aparece situada entre la cara posterior
de la cresta supraventricular y la pared posterior del ventriculo de-
recho, corresponde a la valva septal de la tricispide. En cuanto a su
origen, s6lo una diferencia cuantitativa la distingue de la CIV basal
media.

CIV apical. Situada en la zona media del tabique, o cerca de la
punta se debe a defectos en el desarrollo del tabique interventricu-
lar primitivo.

IV. Formacién de las valvulas auriculoventriculares

Puesto que la valva anteromedial de la vélvula mitral se forma
de los mamelones endocardicos del canal AV, puede aparecer una
hendidura (cleft mitral) en esta valva, en caso de defectos en la parte
baja del septum primum, por el retraso, en el crecimiento y fusion,
de los citados mamelones.

Se ha discutido si la estenosis congénita y la atresia mitral y tri-
cuspide, son debidas al incorrecto modelado del tejido valvular en
formacién, o a un proceso inflamatorio durante la vida fetal. El doble
orificio, mitral y tricispide, se ha achacado a una fusién anormal
entre los tejidos primitivos. La mayor precocidad en la formacién de
la valva trictuspide anterior, explica que su origen aparezca en loca-
lizacién normal en los casos de enfermedad de Ebstein.

V. Formacion de las valvas semilunares

Segtin el clasico esquema de Kramer, en la unién del tronco ar-
terioso con el ventriculo primitivo, aparecen dos cojinetes opuestos,
dorsal y ventral, que, en su crecimiento, acaban fusionandose, deli-
mitando los dos orificios, aértico y pulmonar. En estos también
aparece otro cojinete, uno en cada lado, que van a constituir, en cada
orificio, la tercera valva semilunar.

En la estenosis pulmonar valvular aislada, los tres velos valvulares
estdn sustituidos por un diafragma fibroso, en el que se identifican tres
rafes, que desde la pared arterial se dirigen, radialmente, hasta el este-
nosado orificio pulmonar. El caso extremo es la atresia pulmonar, en
la que el diafragma fibroso esta totalmente cerrado. La valvula aértica
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también puede aparecer estendtica o atrésica, pudiendo asociarse, esta
altima, a la atresia mitral. Aunque resulta dificil probar la etiologia
inflamatoria, resulta también dificil explicarlo de otro modo.

Puede aparecer una deficiencia o exceso en el ntamero de valvas,
produciéndose valvulas semilunares bicuspides o tetractspides, sien-
do la mas frecuente la valvula adrtica bicuspide.

VI. Formacién del cayado adrtico y de la arteria pulmonar

El tronco arterioso, antes de su divisién, desemboca en seis ar-
cos adrticos en cada lado, que se unen, dorsalmente, formando una
aorta de localizacién dorsal. Con el tabicamiento del tronco arterio-
so se forman la porcién ascendente de la aorta y el tronco de la
arteria pulmonar.

Los seis arcos adrticos no aparecen simultdneamente, e incluso
es dudosa la existencia del V arco, en el embrién humano.

La evolucién de los arcos, es la siguiente:

Los arcos I, IT y V desaparecen. El III se integra en la formaciéon
de las carédtidas. El IV arco persiste en el lado izquierdo, formando
el cayado de la aorta que se prolonga con la aorta dorsal, descen-
dente. El VI arco forma las arterias pulmonares, derecha e izquier-
da. El origen, embriolégicamente diferente, del tronco de la arteria
pulmonar y de las dos ramas pulmonares explica que puedan apa-
recer alteraciones tales como tronco de la arteria pulmonar de cali-
bre normal y arterias pulmonares hipoplasicas. Entre la arteria pul-
monar izquierda y la aorta existe una comunicacién, el conducto
arterioso o ductus, que lleva, a la aorta descendente, la sangre pro-
cedente del ventriculo derecho, mientras que la aorta ascendente
recoge la sangre del ventriculo izquierdo.

Durante la vida intrauterina la CIA existente, permite, con el paso
de la sangre desde la auricula derecha a la izquierda, el desarrollo del
corazoén izquierdo, mientras que el ductus favorece el desarrollo del
ventriculo derecho, permitiendo que impulse la sangre a la arteria
pulmonar, de donde escapa, por el ductus, a la aorta descendente, ya
que no es posible su llegada a unos pulmones, en formacién, no fun-
cionantes. La zona de aorta que se encuentra en la separacién de
ambos flujos, es el istmo, situado, por lo tanto, inmediatamente antes
de la zona de desembocadura del ductus en la aorta.

En el momento del nacimiento, el ductus se cierra pues toda la
sangre de la arteria pulmonar alcanzard los pulmones, que empie-
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zan a funcionar, al mismo tiempo que la sangre, que ha llegado a
la aorta ascendente, continuard, a través del istmo, hacia la descen-
dente. A los tres meses del nacimiento el ductus se ha transforma-
do ya en un ligamento, (ligamento arterioso) al mismo tiempo que
el istmo se ensancha, no apareciendo gradiente alguno entre la zona
supra e infraistmica de la aorta.

Si el ductus no se oblitera, la anomalia se describe como ductus
arterioso persistente. Si persiste la estrechez del istmo, o como al-
gunos piensan, el proceso de obliteracién ductal se extiende a la
aorta, aparece la denominada coartacién istmica de la aorta. La evo-
lucién anormal de los arcos adrticos es causa de anillos vasculares
y presencia de cayado aortico doble o derecho.

VII. Desarrollo de las arterias coronarias

Se desarrollan a partir de los senos aértico y pulmonar, pero sélo
persistiran las arterias que se originan en los senos de la raiz de la
aorta; aparecen después del tabicamiento del tronco arterial y se
ensanchan rapidamente.

Como anomalias, citemos la arteria coronaria tnica o la existen-
cia de tres arterias con un solo orificio de origen en la aorta. Otras
anomalias son, el origen de la circunfleja izquierda en la coronaria
derecha, el origen de una, o dos coronarias, en la arteria pulmo-
nar, aneurismas de las coronarias y comunicaciones arteriovenosas
y coronario cardiacas, a la auricula o ventriculo del lado derecho.

En la fig. 4 mostramos una fistula coronaria derecha-ventriculo
derecho tratada mediante ligadura de la arteria inmediatamente an-
tes de su desembocadura en el ventriculo (11). Edwards consideré
ésta malformacioén consecuencia de un desarrollo anormal de los si-

Figura 4. Fistula coronaria derecha-ventriculo derecho, tratada mediante ligadura de
la arteria coronaria inmediatamente antes de su entrada en el ventriculo.
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nusoides miocardicos, consecuencia de una presién aumentada en el
ventriculo derecho. Mas tarde, Muir y Kauffmann, consideraron que
los sinusoides, existentes durante la vida embrionaria, podrian per-
sistir sin hipertensiéon ventricular, determinando la fistula.

VIII. Desarrollo del sistema de conduccién y del esqueleto fibroso

El desarrollo de ambos sistemas va unido. El tejido mioblastico
muestra una continuidad a lo largo de las diferentes partes del tubo
cardiaco, con la tnica excepcién de la unién auriculoventricular. Esta
situacién se mantiene en el corazén definitivo, quedando separados,
por el esqueleto fibroso, auriculas y ventriculos; solamente el fasci-
culo auriculoventricular atraviesa dicho esqueleto fibroso.

Anderson y Becker especulan con la existencia de anillos de
unioén, constituidos por tejido histolégicamente especializado, situa-
dos entre los diferentes segmentos del tubo cardiaco, de acuerdo con
los hallazgos en animales inferiores y el hecho de que, en el embrién
humano, exista un anillo en la unién auriculoventricular.

Cuando crecen las bolsas trabeculares desde las cdmaras de en-
trada y salida del ventriculo primitivo, puede observarse tejido espe-
cializado sobre la cresta del tabique interventricular primitivo, a
modo de manto, que se contintia con las laminas subendocéardicas,
de tejido especializado, extendidas hacia abajo, en las bolsas trabe-
culares, El tejido especializado auriculoventricular se extiende, por
la camara de entrada del ventriculo primitivo, para conectar con este
manto histico trabecular, (nédulo de Aschoff-Tawara, fasciculo de His
y red de Purkinje).
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INTERVENCIONES
Prof. Durian Sacristan

Me levanto, Santiago, para decirte exclusivamente que has diri-
gido una lecciéon de embriologia perfecta, la has presentado magis-
tralmente y es muy util para los cirujanos incipientes de cardiovas-
cular. Creo que la lecciéon de embriologia que has dado es 6ptima y
es muy util que rememoremos las disciplinas basicas, como es la
embriologia. Ha sido una intervenciéon sentimental y cientifica.

Prof. Pedro Sanchez

La leccién que ha dado el Prof. Santiago Tamames desde el punto
de vista embriol6gico, ha sido de tal calidad, de tal elegancia y de
tal cordura que no tengo por menos que levantarme para felicitarle
muy efusivamente por hacerme entender este tema.

Dr. Julio Cruz y Hermida

Para los que conocemos poco el corazén, ni siquiera el propio,
que sélo da senales de vida cuando juega con sefiales de muerte, esta
leccién que nos ha dado el Profesor Tamames nos ha hecho ser
menos ignorantes que cuando ha comenzado su conferencia hace
pocos minutos.
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Decia el viejo Pascal «Que el corazén tiene razones que la Ra-
z6n desconoce». Efectivamente, el corazén tiene misterios embriol6-
gicos que la Razén, es decir, el conocimiento cientifico puede des-
conocer, hasta que una persona como Santiago Tamames nos la
ensefia y clarifica.

Ese corazén que nos acompaia durante toda nuestra vida —con
mayor o menor fortuna para los usuarios— ha sido catalogado por
los humanos como el rey de todos los érganos, y hacia él se han
encaminado todas las reflexiones filoséficas.

Los fil6sofos hindues aseguraban que de él dimanaba la alegria
o la tristeza.

Los egipcios creian que en el corazén residia la inteligencia.

Los estoicos griegos pensaban que de él procedia la voz y la
palabra.

Y los socraticos y escolasticos —que eran unos pelmazos— que-
rian convencer a sus discipulos que el corazén era la fuente de la
voluntad, el odio y el amor.

Seria interesante que profundos conocedores de la viscera cardia-
ca, como nuestro querido Santiago Tamames, nos dijeran algin dia
que las suposiciones de los antiguos sabios pudieran ser ciertas y que
la voluntad, la tristeza o la alegria se pudieran detectar en el elec-
trocardiograma. También seria interesante que descubrieran que el
corazén y el amor no es patrimonio de los cardiélogos, sino de los
poetas, que en su dictamen clinico podrian escribir, como lo hizo
Shakespeare en su dia: «{Oh amor todopoderoso, que en cierta ma-
nera conviertes a una bestia en hombre y, en cierta manera, tam-
bién haces de un hombre una bestia!».

Reitero mi mads sincera felicitaciéon por todo lo que nos has en-
sefiado.

Prof. Jiménez Collado

Me levanto por dos motivos: Primero para unirme a los Profeso-
res Durdn y Sanchez Garcia en felicitar al Prof. Tamames. La lec-
cién que nos acaba de dar es escelente tanto en su contenido como
sistematizacién. Enhorabuena.

En segundo lugar, y de modo muy personal, para agradecerle que
nos hable de un tema de Embriologia del Desarrollo, denominacién
y contenido que tiene el sillén y niimero de Académico que me fue
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dado, y que ha sido lamentablemente olvidado y que no aparece
como tal en la propuesta de 50 sillones dada en el nuevo Estatuto
en vias de realizacién, por lo que habré tenido el honor y fortuna,
mientras viva, de decir que soy el Anatémico y Embriélogo con ten-
dencia a desaparecer en la Academia.
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Resumen

Las indicaciones en procesos cardiovasculares, respiratorios, en osteoporo-
sis, diabetes mellitus y obesidad, y las acciones especificas con la actividad
fisica aerdbica cardiorrespiratoria precisa de marcadores, los cuales se funda-
mentan en el gasto energético, el esfuerzo, en actividad biomecéanica cinética
y cinemaética. Con tres modelos de actividad fisica: 1) Resistencia aerébica. 2)
Fuerza resistencia y 3) Sobrecarga crénica. Se analizan y contrastan los resul-
tadoa ante un esfuerzo homogéneo sobre leucocitos y neutroéfilos, proteinuria,
LDH, CPK, GOT, GPT y sideremia que se correlacionan estadisticamente con
los resultados obtenidos de elementos traza: cinc y cobre.

Abstract

Indications in cardiovascular and respiratory procedures, osteoporosis,
Diabetes Mellitus and obesity and their specified actions with cardiorespira-
tory physical activity require parameters which are based on consumption of
energy, on effort applied in the biomechanical kinetic activity and kinema-
tics.

Using three models of physical activity: 1. Aerobic resistance exercise; 2.
Strength-Resistance; 3. Chronic overexertion.

The results of neutrophils, proteinuria, LDH, CPK, GOT, GPT and blood
iron levels correlate statistically with the results of trace minerals: Zinc and
Copper.
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INDICACIONES EN MEDICINA FISICA Y REHABILITACION DE LA
ACTIVIDAD FISICA AEROBICA CARDIORRESPIRATORIA

En Medicina Fisica y Rehabilitacién (1) la actividad fisica, no ex-
clusiva sino compartida con otros medios, es sin duda uno de los
componentes de mayor utilidad en el diagnéstico y en el programa
terapéutico de los procesos méas acuciantes, por prevalencia, morbi-
lidad y discapacidad de nuestra era. Los procesos cardiovasculares
como la cardiopatia isquémica, la insuficiencia cardiaca, la hiperten-
sién arterial (2); los procesos respiratorios como la enfermedad pul-
monar obstructiva crénica, el asma bronquial (3); los procesos en-
docrino-genético-metabdlicos como la osteoporosis (4), la diabetes
mellitus (5) o el sindrome metabdlico y la obesidad (6) son para-
digma, entre otros menores como la fibromialgia (7) o la esclero-
sis multiple (8) de la eficacia de la actividad fisica aerdbica car-
diovascular o cardiorrespiratoria programada, individualizada y
controlada.

ACCIONES DE LA ACTIVIDAD FISICA AEROBICA CARDIORRES-
PIRATORIA

La intencionalidad de la actividad fisica programada esta dirigida
y consigue, entre otros hechos, alcanzar las siguientes acciones. 1) En
la cardiopatia isquémica (9) modifica el umbral anaerébico y el VO,
sico CON €l que se reduce el consumo de oxigeno miocérdico para una
intensidad determinada de ejercicio. Reduce la frecuencia cardiaca
basal y para una intensidad de actividad subméxima, asi como aumen-
ta la fraccién de eyeccién ventricular en reposo. 2) En la insuficien-
cia cardiaca (10) una disminucién de la frecuencia cardiaca en repo-
so, asi como con actividad subméxima y del doble producto; una
disminucién de las resistencias periféricas, mejorando los factores di-
latadores endoteliales, con aumento de liberacién de NO (11) y reduc-
cién de hormonas vasoactivas (NA, ATH, Aldosterona, Vasopresina y
PNA). En el musculo esquelético aumentan las fibras tipo I y la pro-
porcién entre el nimero de capilares y el de fibras, y se mejora la ex-
tracciéon de O, tisular asi como la actividad oxidativa. Reduce el indi-
ce Pi/PCr y disminuye el indice de lactato para un mismo tipo de
ejercicio, consiguiendo una mejor ventilacién. 3) En la tensién arterial
(2). La disminucién de la TAs/TAd se produce con una mayor eficacia
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en los sujetos hipertensos que en aquellos en que sus valores estan
cercanos a la normalidad. El efecto multifactorial en los mecanismos
de accién de la actividad fisica: al disminuir la noradrenalina, aumen-
tar la sensibilidad a la insulina y actuar en el sistema renina-angioten-
sina, con respuesta vascular en la génesis del NO (11) y con accién
sobre las prostaglandinas y los electrolitos circulantes sefialan de for-
ma clara la accién en la hipertensiéon. 4) En la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica con la actividad especifica (3) pero sobre todo con
la actividad cardiorrespiratoria se produce un aumento de la capaci-
dad maxima al esfuerzo, en el umbral de acidosis lactica y de la capa-
cidad oxidativa de la musculatura activada (12). 5) En el asma recor-
daremos que el ejercicio produce pérdida de humedad de la via aérea
inferior con pérdida de calor, asi como de la respuesta vascular al en-
friamiento que conducen al acceso asmatico. 6) En la osteoporosis (13)
la accién de la actividad fisica es sumamente discutida, existiendo un
mayor efecto osteogénico en sujetos no osteoporéticos o cuando el
proceso es local, segin la magnitud de la carga o presién sobre el te-
jido 6seo, la velocidad repetitiva y la frecuencia de torsién, tensién y
presién 6sea (14). Ahora bien el aumento de flexibilidad, amplitud
articular y fuerza muscular por la actividad fisica condiciona una li-
beracién articular, un mayor equilibrio y estabilidad que conducen a
una prevencién de caidas, con lo que se disminuye la frecuencia de
fracturas que es el problema principal de la osteoporosis. 7) En la dia-
betes mellitus la actividad fisica (5) produce una disminucién en la
resistencia a la insulina, con aumento de los transportadores de glu-
cosa y del flujo vascular, probablemente por accién directa sobre la
leptina sérica. La actividad fisica al producir las fibras musculares IL-
6 por via independiente del TNF, estimula la aparicién de IL-1ra e IL-
10, inhibiendo la produccién de la citocina proinflamatoria TNa (15).
Todo ello produce una disminucién de la glucemia, la proteina C es-
pecifica y de la hemoglobina glicosilada (16). 8) En el sindrome me-
tabélico, al producir la actividad fisica un efecto sobre la resistencia
a la insulina, genera menos hiperinsulinemia compensadora, disminuir
LDL y aumentar HDL, disminuir el peso corporal y la mala grasa, la
fibrinolisis y la mejoria endotelial y la tensién arterial, tiende por to-
dos sus efectos a mejorar el sindrome. 9) En la obesidad (6) cuando
existe un incremento en un 30% de IMC o con mayor exactitud cuan-
do el porcentaje en un 30% es superior en grasa a la composicién cor-
poral, la actividad fisica es imprescindible, al menos por ser un factor
predisponerte de la hipertensién, la cardiopatia y la diabetes mellitus.
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Independientemente del componente genético, la actividad fisica, ge-
nerando IL-6 que realiza el «turnover» de lipidos, estimulando la lipé-
lisis, asi como la oxidacién de las grasas, produce una estimulacién de
las citocinas antiinflamatorias IL-10 e IL-1ra e IL-6 con supresién o
disminucién de la producciéon de TNF y con modificacién de la lepti-
na sérica, y de la adiponectina (17). La accién sobre la GH (18) de ac-
tividad lipolitica y el incremento de IGF-1 e IGF-3; asi como la T4 y
T4 libre son factores de accién en la obesidad.

REQUISITOS EN LA PROGRAMACION DE LA ACTIVIDAD FISICA
AEROBICA CARDIORRESPIRATORIA

Las acciones indicadas y otras mas que no han sido descritas se
producen con: Una tarea voluntaria que implica la ejecucién de un
proceso motriz corporal, en el que se exige un esfuerzo y se relaciona
con un gasto energético o ejercicio fisico aerébico, o de larga dura-
cién, que a su vez implique la motilidad de grandes grupos muscu-
lares, con preferencia la de los miembros inferiores. Esta es la acti-
vidad fisica aerébica cardiorrespiratoria o cardiovascular.

La actividad muscular puede ser isométrica o dindmica concén-
trica o pliométrica con acortamiento-estiramiento excéntrico.

Ha de existir por tanto un modelo de actividad fisica, pero no
tiene menos valor que la intensidad y duracién, el nimero de series
o repeticiones, la frecuencia, los ciclos sucesivos e intervalicos y el
ambiente externo donde realiza la actividad cada individuo en par-
ticular.

Otro factor indispensable es la condicién fisica, que no se pue-
de aislar de la esencia del programa, el proceso del paciente, su
morbilidad y su discapacidad.

INDICADORES Y REGISTROS DE LA VALORACION DE LA ACTI-
VIDAD FISICA AEROBICA CARDIORRESPIRATORIA
1. Indicadores de gasto energético

La actividad fisica se valora mediante métodos directos o indirec-

tos. Se puede efectuar en relaciéon con el gasto energético, que es la
expresion de los multiples procesos que acontecen en la actividad. Una
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opcién es valorar, al modificarse la energia, el desprendimiento de
calor, que es de un 60 a un 70 % de la degradacion. Potencia sera el
calor desprendido por unidad de tiempo o potencia aerébica para esta
actividad, y capacidad, o capacidad aerébica la cantidad total de ener-
gia de la activacién oxidativa. La dificultad técnica, aunque valida para
contrastar otros métodos, de la calorimetria directa, adiabatica o de
gradiente, ha dado paso a la calorimetria indirecta. Esta se determi-
na por el consumo de oxigeno producido: VO.,.

Tiene utilidad la determinacién del cociente respiratorio o rela-
cién entre el VCO, espirado con el VO, inspirado. La determinacién
se realiza en circuito cerrado y en funcién de los equivalentes cal6-
ricos del oxigeno se determina la produccién del calor, el volumen
cardiaco y el trabajo en la respiracion o ventilacién minuto.

Otro método indirecto se realiza con la monitorizacién de la fre-
cuencia cardiaca en relacién al aumento que se produce con el au-
mento del consumo de oxigeno. Los pulsémetros portatiles, como el
FLEX HR muestran una gran fiabilidad y son ttiles cuando la acti-
vidad que se desarrolla es préxima al 50 % del VO, . vy la activi-
dad fisica aerébica se incrementa de forma progresiva.

Otro método indirecto se efectia mediante la utilizacién del agua
con dos is6topos estables, de hidrégeno y de oxigeno. Sobre el Do-
ubly Labeled Water, DLW la anhidrasa carbénica actta exclusiva-
mente sobre el is6topo del oxigeno, por lo que segtn el consumo se
elimina en forma de *H,"®0 y C'0,, mientras que el ’H, no es eli-
minado mas que como ?H,"0. El estudio cinético de los dos iséto-
pos estables mediante espectrometria infrarroja, RMN o espectome-
tria isotépica de masas nos permite calcular el VCO, o el gasto
energético. Este método isotépico de gran fiabilidad permite a su vez
determinar el contenido de agua de la composicién corporal.

Existen otras técnicas, sefialaremos exclusivamente que de for-
ma cruenta se puede determinar el VCO, y el VO, por cateterismo
directo de los vasos aferentes y eferentes a un territorio muscular.

2. Indicadores de esfuerzo

La valoracién de la capacidad de ejercicio o de esfuerzo desarro-
llado ante standares establecidos permiten unificar criterios ante la
diversidad individual y su posibilidad especifica a la actividad fisica
programada.
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La prueba de marcha de (12 6 6 minutos) 6 minutos, mediante
podometria y con registro simultdneo de presién arterial, frecuencia
cardiaca, electrocardiograma y saturacién de oxigeno por pulsioxi-
metria, determina el maximo recorrido desarrollado e incentivado en
6 minutos sobre un circuito llano, circular o en linea recta.

Los protocolos mas utilizados disefiados para tapiz rodante son
los de Bruce et al. (1973) y la modificacién de Lerman et al. (1976),
Balke y Ware (1959), Balke modificado, Naughton et al. (1964), Elles-
tad et al. (1969), Astrand et al. (1977), etc. y los protocolos de cicloer-
gémetro de Astrand-Rhymine (1965), McAardle et al. (1973), o los
protocolos de rampa, el protocolo de PWC (Physical work capacity)-
170 de Wahlund (1948) y los test de escaléon de Astrand-Rythming,
de tres minutos de McArdle et al. (1972) o los test de Cooper (1968)
de Balke (1963), de Rockport (1987), modificado por Kline de una
milla (1.609 m) de recorrido (1987), Test corriendo-andando de 1.5
millas (2.413 m) de George y col. (1993), el test de UKk, etc. (1998).

Las pruebas de disnea o cuando la actividad fisica es capaz de
provocar la aparicién del malestar respiratorio en el paciente, valoran
la tarea que es capaz de generar caminando, subiendo o bajando es-
calones, entre ellas estan las escalas unidimensionales MRC, ATS sca-
le, BORG, Diagrama de coste de oxigeno o las Escalas Multidimensio-
nales de Actividad de Vida Diaria como el BDI, TDI, CRDQ.

Sélo indicar que las escalas de calidad de vida son esenciales
para coordinar la actividad fisica programada.

3. Registros biomecanicos
3.1. Cinéticos

La accidén directa de la actividad fisica sobre la cualidad fisica:
Fuerza puede determinarse su incremento o modificacién, en las
cuatro formas de activacién muscular: isométrica, isoinercial, excén-
trica-concéntrica e isocinética. En la primera la principal dificultad
radica en la repeticién del mismo gesto y la de ser una actividad mas
analitica que la de la actividad aerdbica cardiorrespiratoria. La ac-
tividad dinamica se ve dificultada porque cuando se modifica la
velocidad del movimiento se valora otra tensién o fuerza muscular.
La valoracién isocinética que resuelve la situacién anterior tiene el
inconveniente de valorar una actividad en condicién distinta de la
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que se realiza cotidianamente. No obstante los dinamémetros y las
plataformas dinamométricas actuales de presiéon o de fuerza, asi
como la metodologia isocinética alcanzan valores reproducibles. Aun
asi la metodologia ha de asegurar que la evaluacién se efectie so-
bre los mismos tipos de fibras musculares en la actividad fisica car-
diorrespiratoria y en la valoracién.

Es caracteristico y clasico el procedimiento de célculo de la
méaxima fuerza isoinercial o de una repeticién maxima o IRM.
La precisién técnica se consigue con habilidad y destreza subje-
tiva y tiene un gran predicamento en las pruebas de fuerza resis-
tencia.

Procedimientos indirectos de la fuerza se efectiian mediante de-
terminaciones superficiales o volumétricas de la masa muscular
por ecografia, RMN, inductancia de energia eléctrica de alta frecuen-
cia, o procedimientos hidrométricos, pletismograficos u optoeléc-
tricos.

3.2. Cinemdticos

La valoracién de la actividad fisica por procedimientos cinema-
ticos se efectia mediante acelerémetros, podémetros, actigrafos y
registradores de movimiento.

Los acelerémetros detectan la variaciéon de la velocidad del mo-
vimiento en el tiempo. La instrumentacién con mecanismos piezo-
eléctricos, al estado sélido o de sistemas micro-electromecanicos
cuantifican la aceleracién translacional: lineal, tangencial, centripe-
ta o gravitacional y la valoracién se efectta en relacién con uno, dos
o tres de los ejes ortogonales. Existen correlaciones entre la acele-
rometria, el VO, y el gasto energético (19).

Los acelerémetros uniaxiales o podémetros o contadores de pa-
sos tienen una menor correlacién. Se puede simplicar indicando que
los sensores detectan cada vez que se produce un cambio de posi-
cién en TC (threshold crossing), TAC (time above thershold) e IA
(integrated activity). El registro o actigrafia de la actividad fisica en
posiciones o movimientos estandars como bipedestacién, sedente,
escalén, deambulacién, carrera, asi como las secuencias alternativas
de cambio y su tiempo de permanencia se detectan por sefiales de
equivalencia electrénicas de cambio de carga, voltaje, corriente o
resistencia, asi como mecanismos piezo resistivos y de capacitancia
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variable. Con los actigrafos se registra una actividad que puede con-
vertirse a su vez en gasto energético.

Entre ellos y con una determinada correlacién tenemos: MTI
Actigraph (De Computer Science and Applications CSA Monitor),
Stay Healthy RT3 o Tritrac, IMSystems Actitrac y el Ambulatory
Monitoring Mini Motions Logger, entre otros.

Los sistemas de posiciones globales (GPS) utilizan sensores mag-
néticos, giroscopios, inclinémetros, detectores de frecuencia cardia-
ca. Existen el Dynaport (de McRobert), el Bodytrac (de Imsystems),
el Vitaport (de Temec) y el Physilog (de la Ecole Politechnique Fe-
derale de Laussanne).

Otro de los métodos para evaluar la actividad fisica desarrollada
es la realizacién de Cuestionarios de Recuerdo individual, autorregis-
tros o diarios de actividad fisica retrospectiva. La mayoria de ellos
son para una poblacién delimitada, tienen mayor fiabilidad en el
estudio para grandes poblaciones, y de menor sensibilidad, dado que
son registros subjetivos. Algunos de los mas representativos y valida-
dos son: a) 7d-PAR (7 day Physical Activity Recall). b) YPAS (Yale
Physical Activity Survey). ¢) MLTPA (Minnesota Leisure Time Phy-
sical Activity Questionnaire). d) CHAMPS (Community Healthy Ac-
tivities Model Program for Seniors). €) PASE (Physical Activity Sca-
le for the Elderly). f) HA (Harvard Alumni). g) KPAS (Kaiser Physical
Activity Survey).

Los cuestionarios estan encaminados a sujetos adultos (a,c,f y g,
este ultimo solo para mujeres) o senior (b,d y e), evaltan la acti-
vidad desarrollada durante una semana (a,b y €), cuatro semanas
(d) o doce meses (c,f y g, este ultimo también incluye una semana).
Las determinaciones se evaltian en relacién a que las activida-
des sean de ocio (f), de ocio y domiciliarias (c), de ocio y de traba-
jo (a), de ocio, domiciliarias y de actividad recreacional (d); de acti-
vidades domiciliarias, de ejercicio y de actividad recreacional (b) y
de ocio, de ejercicio, trabajo y autocuidado (g). La conversién de
actividad en gasto energético se expresa en kilocalorias semana (a,b,d
y f), pero también en horas semana (b y €) o mediante indices de
actividad metabdlico total (c) o tipo o intensidad de la actividad (dy

f) (20).
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INDICADORES BIOQUIMICOS CELULARES Y DE TRAZA EN LA
ACTIVIDAD FISICA AEROBICA CARDIORRESPIRATORIA

A. Introduccién

Uno de los objetivos en este campo, en el que hemos trabajado
con F.J. Granell y A. Montes Ruiz de Alda ha sido evaluar indica-
dores traza en la actividad fisica aerébica cardiorrespiratoria. La
busqueda se efectué bajo las siguientes premisas: 1) Sujetos entre-
nados con 4 a 6 horas de ejercicio semanal, lo que condiciona po-
seer un estado de adaptacién, pero a su vez producen menos varia-
ciones en los indicadores a analizar. 2) Realizar una actividad fisica
de esfuerzo aerdbico concreto, con ejercicio individualizado, respec-
to a su condicién fisica, pero de caracteristicas comunes que per-
mita homogeneizar el esfuerzo fisico. 3) Desarrollar tres modelos de
actividad fisica: a) Uno de prueba de resistencia aerdbica (RA) de
carrera continua de 40 minutos a una intensidad cercana al UA con
mas menos 4 latidos por minuto sobre la frecuencia cardiaca, en
sujetos de 20 a 35 anos de edad. b) Una prueba de fuerza resisten-
cia (FR) con dos series sucesivas, sobre un circuito de 8 estaciones
con un 40% de la fuerza maxima. La fuerza resistencia se efectué
en Press de banca, Polea toracica al dorso, Extensién de cuadriceps
sedente. Flexiones de rodilla, isquiotibiales y femorales en decubi-
to prono, Jalones de polea alta para triceps en bipedestacién, Curl
con barra en bipedestacion. Press tras nuca sedente y Remo con
polea baja de miembros superiores sedente. Todos los sujetos de 20
a 35 afios. c.1) Una prueba de sobrecarga crénica (SC) mediante un
partido de rugy (RB) de la divisién de honor de la federacion es-
panola, por sujetos entre 19 y 33 afos. c.2) Otra prueba de sobre-
carga croénica (SC) mediante la realizacién de un ultramaratén (UM)
o 100 km por sujetos de 28 y 45 afios de edad con un tiempo
maximo de ejecuciéon de 24 horas. Se efectuaron analiticas entre 10-
20 minutos antes y después de cada prueba, de leucocitos y neu-
tréfilos, proteinuria, enzimas CPK, LDH, GOT, GPT y sideremia y
los cationes de cinc y cobre en suero y en orina; estos ultimos
mediante espectofotémetro de absorcién atémica Perkin Elmer
Analyst 300.
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B. Resultados

Los resultados muestran las diferencias obtenidas entre los valo-
res medios antes y después de cada prueba, su desviacién standard
y la significacién estadistica.

Variaciones celulares bioquimicas y de elementos traza por actividad
fisica aerdbica cardiorrespiratoria: en ejercicios de Resistencia Aerdbi-
ca (RA), Fuerza Resistencia (FR) y Sobrecarga Crénica (SC)

#p<0,001 RA FR SC
*p<0,01 (n:22) (n:16)
** pe0.05 UM RB
(n:9) (n:26)
Var. Zn sérico -3.7 (£104) * -12.7(x7.7) # -13.6(x9.6) * -16.2(x18.7) #
(ug/100ml)
Var. Cu sérico 5.8 (£6.8) * 19.3 (x11.0) # 7.9 (£6.7) * 214 (£17.7) #
(ug/100ml)
Var. Zn orina 4.1(x5.9) # 32.1(x15.6) # 41.2(+24.8) * 16.6(+16.5) #
(ug/100ml)
Var. Cu orina 2.1(5.6) ** 5.8(x3.3) # 7.4(£7.9) ** 5.5(£5.6) #
(ug/100ml)
Var. CPK (UI/L) 48.8(x30.6) # 52.9(x44.5) # 1209(x517.2) # 284.5(x158.6) #
Var. LDH (UI/L) 54.7(+20.6) # 29.1(20.1) # 144.2(+89.9) * 291.3(x124.1) #
Var.Proteinuria (g/L) 0.08(+0.09) * 0.16(x0.1) # 0.29(x0.12) # 0.20(+0.14) #
Var. GOT (UI/L) 2.5(2.3) # 17.1(29.3) # 46.7(x19.2) # 18.3(29.4) #
Var. GPT (UI/L) 5.1(£6.2) * 9.7(x8.3) # 8(+5.4) * 10.5(x5.8) #
Var. Fe (1ug/100ml) -6(+3.9) -8.4(£5.3) # -50(+34.8) * -21.6(+19) #
Var. Leuco. (10%/uL) 0.15(+0.97) -0.16(x1.07) 7.28(+3.28) # 4.66(+2.49) #
Var. Neutro. (10°/uL) 0.47(+0.58) * 0.47(+0.96) 6.5(+3.27) # 5.16(3.06) #

B.1. Leucocitos

El incremento de los leucocitos circulantes como consecuencia de
la actividad fisica esta descrito y ha sido utilizado como marcador
de la intensidad del esfuerzo realizado (21). En la subpoblacién de
los neurtéfilos, la neutrofilia (22) podria obedecer a la movilizacién
de las células unidas a las paredes endoteliales por el incremento de
la presién, frecuencia y volumen sistélico generados en la actividad
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fisica, y por otra parte por la respuesta inflamatoria ocasionada. El
aumento celular se produce en las pruebas de SC y en menor con-
centraciéon en la de RA, no existiendo en la de FR, siendo por tanto
coincidente con el modelo de actividad fisica generada.

B.2. Proteinuria

La proteinuria tras el ejercicio ha sido descrita por varios auto-
res (24, 25) estando implicada por la modificaciéon de carga catiéni-
ca de la membrana de reabsorcién tubular, hecho que podemos re-
lacionar con la deplecién en orina del Zn y el hierro entre otros
cationes, los cuales son transportados en sangre unidos a albuminas
y globulinas (26). Los datos obtenidos, todos ellos significativos, son
mayores en las pruebas de SC (27) y FR, por lo que se deduce que
la intensidad y duracién del ejercicio son factores que influyen di-
rectamente en la excreccién urinaria de las proteinas.

B.3. LDH

El lactato que fue considerado como un mecanismo de fatiga e
incluso del dafio muscular tardio, realmente es un producto de la
glicolisis anaerébica, que se transforma y que permite la resintesis
de glucégeno muscular y hepatico o la oxidacién a piravico para
completar la misma en las mitocondrias. Esto hace que en las prue-
bas de actividad aerébica, en las que siempre hay un consumo en
anaerobiosis, intervenga en la resintesis y en la oxidacién la LDH,
por lo que con la actividad fisica prolongada y de intensidad, el in-
cremento de lactato es mucho menor, mientras que los niveles de
LDH estidn aumentados y en gran medida en aquellos de SC con
anaerobiosis y aerobiosis (28).

B.4. GPT y GOT

El aumento de las transaminasas glutdmico pirtavico transaminasa
y glutamico oxalacética transaminasa también estd descrita por la
accion de la actividad fisica y se aduce a un incremento en el me-
tabolismo hepético. Las concentraciones no son indice de sufrimiento
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hepatico, sino como resultado de la mayor gluconeogénesis que se
origina en el metabolismo proteico durante el ejercicio aerébi-
co.Como representativa la via de la alanina con transaminacién del
piruvato o la del oxalacético, la del glutamato y el aspartato.

B.5. CPK

La energia necesaria para la actividad fisica se obtiene del ATP
y de la PCr, ambas tienen eficiencia y correspondencia obligada. La
CK transforma la PCr, en Cr Pi y energia, que utiliza el ADP sinte-
tizando ATP. La resintesis de la Cr en PCr en medio anaerobio uti-
liza en este caso ATP, que transformado en ADP, Pi, energia y por
medio de la CPK transforma la Cr en PCr. De hecho se ha demos-
trado una relacién significativa entre el VO, . y el tiempo de resin-
tesis de PCr. La CPK al igual que la LDH, AST, ALT y otras cuando
aparecen en sangre tiene que ser como consecuencia de haberse
producido una ruptura del sarcolema de las fibras musculares, ya
que en condiciones normales por su tamafo no pueden atravesar la
membrana muscular (29). El incremento producido estda en corcon-
dancia con el empleo en la actividad de fibras de contraccién lenta
(30), de aqui que los valores en pruebas de resistencia y de larga du-
racion sean las mas elevadas (31).

B.6. Sideremia

La actividad fisica produce una disminucién de la sideremia en
el individuo (32), que se ha utilizado incluso como marcador del es-
fuerzo realizado (33). El ejercicio fisico produce en su comienzo un
aumento del volumen sanguineo por expansién del volumen plasmé-
tico, con una hemodilucién que se considera como anemia, y con un
posterior estimulo eritropoyético, con aumento eritrocitario, que se
relaciona con el incremento del 17 % del VO, maximo. La sobrecarga
y las contracciones musculares sobre los capilares, la mayor veloci-
dad de flujo, los traumatismos plantares (34) como en el
UM, producen la disminucién de la sideremia por hemdlisis (35);
con disminucién de la hemoglobina, segin valores de haptoglobina,
el hematocrito y con un aumento de reticulocitos y de eritrocitos j6-
venes.
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B.7. Cinc

La actividad fisica produce una disminucién del cinc sérico en
la RA de un 3.76 % (no significativo) y de un 17.41 % en la SC de
rugby, de un 15.13% y de un 15.89 % en la actividad de FR y en
el UM todos con significacién estadistica. En condiciones basales el
cinc es en su mayor cuantia intracelular. De un 10 a un 20 % se
encuentra en piel, hueso y dientes, pero en escasa disponibilidad
metabdlica. Sélamente un 1 % es circulante, el resto es intracelular
de fibra muscular, célula eritrocitica y célula hepatica. La actividad
metabdlica se identifica en una participaciéon de cerca de 300 enzi-
mas del tipo oxidorreductasas, tranferasas, lipasas, isomerasas, hidro-
lasas, etc. En la actividad fisica destaca la enzima citosélica Zn-Cu
superéxido dismutasa que acttia previniendo el dafno celular de los
radicales libres. Es una enzima en la que el Zn es estructura, coor-
dinandose con los restos histidinicos y con el carboxilato de un res-
to de aspartato, siendo el Cu el activo de la enzima. En otro aspec-
to estd en accién sobre la fructosa 1,6 bifosfatasa de la glucolisis y
neoglucogénesis, catalizando la fosforilizacién de la fructosa. Por
ultimo, en la anhidrasa carbénica que transporta y regula el CO, de
los liquidos intersticiales y el asociado al endotelio vascular, asi como
el del eritrocito.

Se ha descrito que después de un ejercicio exhaustivo se produ-
ce un incremento del cinc sérico (32) que estaria ocasionado por la
redistribucién del interior al exterior celular. La actividad de SC (33)
y la hemdlisis (34) ya sefalizados en las pruebas de FR. La deple-
cién de Zn posterior se efecttia por la orina unido a péptidos (35) o
por sudoracién al estado libre (36, 37). Se produce, por tanto en
funcién del tiempo una curva ascendente-descendente del cinc por
la actividad fisica.

La corroboracién se origina en nuestros resultados al obtenerse
significativamente una relaciéon r = -0.729 (p<0.0005) entre la varia-
cién del cinc sérico con el de la orina en la prueba de SC RB.

El incremento en orina del cinc oscila entre 168.65, 75.43, 30.49 y
12.76% en las pruebas de SC UM, FR, SC RB y RA respectivamente.

Todo ello se corrobora en las correlaciones significativas de re-
gresién de r = 0.594 (p=0.004) y de r = 0.598 (p=0.014) y de 0.758
(p<0.0005) entre la proteinuria y la variacién del Zn sérico y en orina
en RA, en FR y SC de RB respectivamente y de r = -0.858 (p<0.0005)
y de r = 0.902 (p=0.001) entre el cinc sérico y la proteinuria en la
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SC UM y en la SC RB. A su vez la accién leucocitaria de hemolisis
y la enzimatica igualmente se expresa en la regresiéon con: r = 0.774
(p=0.0014) y r = 0.788 (p=0.012) entre la variaciéon de neutréfilos y
leucocitos con la variacién de Zn en orina en la sobrecarga crénica
por UM; y de r = -0.753 (p=0.019) entre la sideremia y la variacién
de Zn en orina y en la SC UM y de r =0.617 (p=0.001) entre la va-
riaciéon del Zn y la variacion del Fe en la SC RB. La relacién de r =
-0.395 (p=0.0046) y de r =0.523 (p=0.038) se ha producido entre la
variacién de Zn sérico y la variaciéon de la CPK en SC RB y la va-
riaciéon de GOT y la variacién del Zn sérico en la SC de UM.

B.8. Cobre

La actividad fisica produce un aumento del Cu sérico de un
6.34%, 8.2%, 18.33% vy del 25.08% respectivamente con la RA, SC
UM, FR y SC RB, que concuerda con trabajos anteriores (38). En
condiciones basales el cobre tiene la facilidad de coordinarse con va-
rios ligandos de tipo proteico (39) transportado en sangre unido a
aminoécidos o proteinas principalmente en la ferroxidasa o cerulo-
plasmina que neutraliza los radicales libres, e iones peréxido o de
modulacién de la respuesta inflamatoria (40). Esta, unida a la me-
talotioneinas que se liberan en plasma. Ademés de su accién enzi-
matica, de sintesis y regeneracién de hemoglobina; transporte de
electrones, y en las dopaminas, hidrolasas y lisin-oxidasas, tiene gran
importancia, tal como ya ha sido senalado en la superéxido-dismu-
tasa. En la FR se ha encontrado relaciéon entre la variacion de CPK
y la variacién de Cu en orina r = 0.544 (p=0.029).

Los valores de cobre en orina también experimentaron un au-
mento de 175 % y 216 % respectivamente en la actividad de FR y de
SC respectivamente. Estudios anteriores (41) muestran un mayor au-
mento de la filtracién glomerular.

B.9. Cinc-cobre

De gran importancia ha sido el establecimiento significativo de
la relaciéon Zn/Cu sérico pre y post actividad fisica en todas las prue-
bas realizadas (RA p=0.011; FR p<0.0005) y SC rugby p=0.001;
SCUM p=0.0005). La correlacién entre Zn/Cu en orina no tuvo sig-
nificacién estadistica.
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CONCLUSIONES

Del estudio realizado parece poderse concluir:

1) Que la actividad fisica produce una disminucién, después de
un tiempo transcurrido, de la ciquemia y un aumento de la cincu-
ria, asi como un aumento de la cupremia y de la cupruria.

2) Que las modificaciones del Zn y del Cu estan en relacién con
la actividad fisica realizada.

3) Que el valor Zn/Cu sérico esti relacionado con la actividad
fisica efectuada.
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tos dos grandes grupos de atletas, porque posiblemente los parame-
tros bioquimicos cambian.

De hecho, hay un estudio de hace unos afos, del Prof. Campi-
llo, de la Universidad de Extremadura, con los ciclistas de la Vuelta
a Espafia, y realmente los parametros bioquimicos eran excepcional-
mente extranos.

De nuevo, muchas gracias por su intervencién.
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Resumen

La construccién de vasos artificiales por ingenieria tisular depende del uso
de células endoteliales en cultivo con adecuada viabilidad y funcionalidad. En
el presente trabajo se realiza un estudio preliminar sobre la viabilidad y la
actividad secretora de PGI, en cultivos de células endoteliales procedentes de
vena del cordén umbilical para identificar el pase més apropiado para su
utilizaciéon en los protocolos de ingenieria tisular. La viabilidad celular se
determiné por microscopia electrénica analitica de Rayos X evaluando las
concentraciones iénicas intracelulares. La liberacién de PGI, en sobrenadan-
te se determiné por adioinmunoensayo. Los resultados demostraron que la
viabilidad determinada por el indice K/Na fue mas elevada en el tercer sub-
cultivo mientras que la liberacién de PGI, fue mas elevada en los dos pri-
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meros. Estos datos sugieren que las células correspondientes al segundo sub-
cultivo muestran el mejor indice viabilidad/funcionalidad y que por tanto
podrian utilizarse con eficacia en los protocolos de ingenieria tisular.

Abstract

Construction of human blood vessels by tissue engineering is strongly
dependent of the use of viable and fully functional cultured endothelial cells
(ECs). In this work, we have determined in a preliminary study both cell
viability and PGI, activity in primary cell cultures of human ubilical vein ECs,
to identify the specific cell passage that is more appropriate to be used in
tissue engineering protocols. Cell viability was determined by quantification
of the intracellular cocnentration of several ions by electron probe X-ray
microanalysis, whereas PGI, release was quantified by radioimmunoassay. The
results of our analyses demonstrate that the K/Na ratio was different for each
cell passage, suggesting that the highest cell viability corresponds to the third
passage. In contrast, PGI, production was higher at the first two cell passa-
ges, with a significant decrease at the third passage. These data suggest that
cells corresponding to the second cell passage show the best ratio viability/
functionality and should therefore be used for tissue engineering protocols.

INTRODUCCION

Uno de los objetivos terapéuticos fundamentales de la cirugia
vascular es la sustituciéon de los vasos lesionados por proétesis de
distinta naturaleza. Para ello se han utilizado biomateriales de dis-
tinta composicién entre los que destacan el PTFEe (politetrafluore-
tileno expandido) y el Dacron (politereftalato) (Xue and Greisler,
2003) y vasos criopreservados en bancos de tejidos (Pascual er al.,
2002, 2004). El uso de estos sustitutos no estid exento, sin embargo,
de complicaciones post implantacion tales como la trombosis o la
estenosis (Bujan et al., 2004). Para optimizar los resultados los sus-
titutos han sido tratados con distintos componentes como glutaral-
dehido, formaldehido, sustancias antitrombogénicas, etc. y desde
hace unos afios con el recubrimiento de células endoteliales u otros
tipos celulares. A partir de este proceder se ha desarrollado la inge-
nieria tisular de los vasos sanguineos y se han elaborado incluso
vasos artificales a partir de fibroblastos y células endoteliales sin
necesidad de biomateriales externos (Lanni etr al.,, 2001; Mitchell and
Niklason, 2003; L'Heureux et al., 2006; Wu et al., 2007).

La célula endotelial juega un papel muy importante en este pro-
ceder al configurarse como un elemento clave para la futura viabili-
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dad del sustituto tisular. Se trata de una céula que tiene una funcién
decisiva en la permeabilidad vascular y en la regulacién del tono
muscular y del equilibrio hemoestético (Michiels, 2003). Uno de los
problemas no resueltos en los protocolos de ingenieria tisular es co-
nocer concretamente cudl es el subcultivo celular idéneo de célula
endotelial que debe utilizarse para construir un vaso arificial 6ptimo
desde una perspectiva terapéutica (Michiels, 2003; Campos, 2004;
Berrazueta, 2005). Y este problema es importante porque como se ha
demostrado en otros tipos de células endoteliales como son las célu-
las endoteliales corneales o en otras estirpes celulares el subcultivo a
utilizar es critico en la evolucion vital de la célula y, por tanto, en la
supervivencia del sustituto vascular (Balconi and Dejana, 1986; Ala-
minos et al., 2007).

El objetivo de este trabajo es comunicar a la Academia los estu-
dios que ha realizado nuestro grupo de investigacién para evaluar la
viabilidad de las células endoteliales humanas en los distintos subcul-
tivos, concretamente en los tres primeros subcultivos tras el aislamien-
to de las células endoteliales, que son los que se consideran mas pro-
picios para su posible utilizacién en protocolos de ingenieria tisular.

AISLAMIENTO DE LAS CELULAS ENDOTELIALES

Las células endoteliales estudiadas proceden de cordén umbilical
preservado tras su extraccién en medio MEM (medio minimo esen-
cial) suplementado con penicilina, estreptomicina y antimicéticos.
Para obtener las célualas endoteliales se utilizé el método de Jaffe
et al.,, 1973, cultivandose las células en medio 199 suplementado con
suero bovino fetal, L-glutamina, solucién antibiética y antimitética
y factor de crecimiento de células endoteliales derivado de las pla-
quetas (ECGF). Los cultivos se mantivieron a 37°C y los subcultivos
se llevaron a cabo hasta el tercer pase con solucién tripsina-EDTA.

En cultivo las células endoteliales muestran una morfologia po-
ligonal variable observandose una tasa de proliferaciéon rapida que
alcanza la subconfluencia aproximadamente a los 13 dias de cultivo
(Fig. 1). En tres pases estudiados no se detectan cambios morfoes-
tructurales significativos. La naturaleza endotelial de las células fue
detectada mediante la determinacién de una expresién elevada de
CD34 y del factor de von Willebrand a través del correspondiente
estudio inmunocitoquimico (Rodriguez-Morata et al., 2008).
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Ficura 1. Células endoteliales en cultivo.

METODOS DE EVALUACION DE LA VIABILIDAD ENDOTELIAL

Para determinar las viabilidad de las células endoteliales en cada
uno de los pases se han determinado, mediante microanalisis por
energia dispersiva de rayos X, la concentracién de los iones intra-
celulares y, mediante inmunoensayo, los niveles de liberacién de
prostaciclina (PGI2) vinculados ambos indicadores con la actividd
funcional de las células endoteliales (Goldsmith, J.C. et al., 1981;
Fernandez-Segura et al, 1999; Roomans, 2002).

Para el estudio microanalitico las células endoteliales de los dis-
tintos subcultivos se cultivaron sobre rejillas de oro recubiertas con
pioloform (polivinil butiral) (Fig. 2). El nimero de células deposita-
das por rejilla es de 5.000 y el medio de cultivo utilizado es M199
suplementado con suero bovino fetal, L-glutamina, y solucién anti-
bidtica y antimicética y factor de crecimiento ECGF. Tras 24 horas
y lavado las rejillas se criofijan con nitrégeno liquido. Las rejillas
pasan luego a una camara de alto vacio para comenzar el proceso
de criodesecacién en temperaturas decrecientes durante 24 horas en
un aparato E5300 Polaron. Las muestras se colocan con posteriori-
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FiGura 2. Células endoteliales sobre rejilla.

dad en un soporte de grafito y se recubren con carbén. El analisis
microanalitico por energia dispersiva de rayos X se realiza en un
microscopio electrénico de barrido equipado con un dispositivo
EDAX DX 4. Las condiciones analiticas son: angulo de superficie 0°,
angulo de percepcién 52° y distancia de trabajo 10 mm. El voltaje
de aceleracién fue de 10 kv. El nimero de cuentas por segundos
registradas por el detector fue de 500. Todas las determinaciones se
realizaron sobre el area central del nicleo. Para determinar la con-
centracion idénica se utiliza el método pico fondo (Staham & Pawley,
1978; Boekestein et al., 1984; Fernandez-Segura et al., 1997; Alami-
nos et al., 2007) y estandares compuestos con el 20 % de dextrano
que contiene sales inorganicas en cantidades conocidas. La cuanti-
ficacién se realizé en 35 células endoteliales en cada subcultivo.

La cantidad de PGI, producida y liberada por las células endo-
teliales se realizé6 mediante la evaluacién de su producto de hidroli-
sis estable 6-ceto-prostaglandina Flo determinada por inmunoensa-
yo a través de un kit comercial (GE Healthcare, Barcelona, Spain).
El estudio se realiza en sobrenadante de los tres subcultivos. La
produccién de prostaciclina se expresa en ng de prostaciclina por ml
de sobrenadante (Goldsmith et al., 1981).
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RESULTADOS DE LA EVALUACION ENDOTELIAL

En el material estudiado ademas de una morfologia ortotipica
cada célula analizada posee un determinado perfil i6nico. El anéli-
sis pone de relieve, en los espectros obtenidos, la presencia de los
elementos Na, Mg, P, S, Cl y K (Fig. 3). En el analisis microanaliti-
co cuantitativo de nuestros tres subcultivos existen numerosas dife-
rencias, estadisticamente significativas entre las concentraciones
medias de los elementos arriba indicados. De modo general todos los
elementos analizados aumentan progresivamente con cada subculti-
vo, excepto el i6n Na que desciende. En el caso del CI no tenemos
significacién en los datos. Los resultados mas pormenorizados nos
indican que los niveles de Na disminuyen progresivamente y lo ha-
cen de un modo muy significativo entre el segundo y el tercer sub-
cultivo. Por otra parte, el K incrementa sus niveles de manera asi-
mismo significativa entre el segundo y el tercer subcultivo.

080 160 2.40 320  4.00

FiGura 3. Perfil i6nico cualitativo de una célula endotelial del
segundo subcultivo.

Bauer et al., 1976, y con posterioridad Roomans, 2001, han es-
tablecido que microanaliticamente las concentraciones intracelulares
de Na y K constituyen uno de los indicadores més sensibles y fia-
bles de viabilidad celular. Roomans sugiere, ademads, que el cocien-
te o razén K/Na constituye un excelente indicador del dafio celular
(Zabiti, 2002). Nuestros datos revelan que en ninguno de los tres
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subcultivos se produce la inversién del cociente de viabilidad arriba
indicado, esto es, ni aumenta el Na ni disminuye el K, lo que quie-
re decir que al menos microanaliticamente hasta el nivel del tercer
subcultivo no existen indicios significativos del dafio celular (Zabiti
et al., 2001). El analisis de las células endoteliales en cada subculti-
vo pone de relieve que en concreto en las células endoteliales del
primer subcultivo existe un indice K/Na de 4,72, en las céulas del
segundo 4.55 y en las del tercer subcultivo de 7.82. La concentra-
cién mas alta de potasio (557.80 + 3.86 mmol/kg) y la mas baja
concentraciéon de sodio (71.30 + 0.60 mmol/kg) corresponden al ter-
cer subcultivo.

La determinaciéon microanalitica de P y S indica que existe un
progresivo incremento en ambas concentraciones. El P es un elemento
que se ha relacionado, desde el punto de vista microanalitico, con la
masa celular analizada, concentracién de constituyentes organi-
cos intracelulares, contenido en acidos nucleicos y nivel de fosforila-
cién celular. Roomans (2002) indica que la concentracién de P perma-
nece constante en células que no muestran un dafio estructural. Por
el contrario, las células con dafio estructural grave se caracterizan por
una disminucién en la concentracion intracelular del P (Zabiti, 2002).
Por otra parte, los valores de S constituyen un indicador microanali-
tico del contenido de proteinas, glicosaminoglicanos y proteoglicanos
a nivel celular (Sanchez-Quevedo et al.,, 1989; Roomans, 2002; Zabiti,
2002). Los resultados obtenidos ponen de relieve que la célula endo-
telial desarrolla a través de los sucesivos subcultivos estudiados un
progresivo proceso de sintesis de componentes estructurales vincula-
dos al componente proteico y a la presencia de glicosaminolicanos. De
ello cabe deducir la preservaciéon activa del aparato biosintético celu-
lar en los sucesivos pases de cultivo estudiados.

Los valores del Mg se incrementan progresivamente en nuestro
estudio desde el primero al tercer subcultivo. El Mg es un catién
divalente que interviene en un numero muy amplio de reacciones
intracelulares. Estudios previos han demostrado un descenso en la
concentraciéon elemental del Mg en correlacién al descenso en la
concentracién de ATP (Buja et al., 1985; Di Francesco et al, 1998).
En nuestros estudios el incremento de las cifras del Mg ha de aso-
ciarse en sentido inverso a un incremento de la concentracién de
ATP y en consecuencia a una idénea actividad de las estructuras
mitocondriales y enzimaticas vinculadas a la formaciéon de ATP en
las células endoteliales.
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Finalmente, nuestro estudio microanalitico pone de relieve que
los niveles de CI no se modifican de forma significativa a lo largo
de los tres subcultivos y este dato hay que relacionarlo con la no
existencia de apoptosis, la cual ha sido relacionada con el descenso
de los niveles de CI intracelular (Fernandez-Segura et al., 1999; Yu
et al., 2001; Zabiti, 2002).

La cuantificacién de la cantidad de PGI, producida en los tres
sucesivos subcultivos demuestra que dicha cantidad varia significa-
tivamente entre los tres pases estudiados (p<0.001 para el test de
Kruskal-Wallis). Concretamente la concentracién de PGI, disminuye
progresivamente entre los pases consecutivos de un modo significa-
tivo (6.46 + 0.10 ng de prostaciclina por ml de sobrenadante para
el primer pase, 5.98 + 0.08 para el segundo y 1.62 + 0.05 para el
tercero).

En relacién con la viabilidad celular, ademas de asegurar la na-
turaleza endotelial de las células utilizadas para lo que, como hemos
indicado previamente, la identificacién de los marcadores CD34 y
factor de von Wilebrant es esencial y de asegurar asimismo que no
poseen dafio celular,m es necesario asegurar la viabilidad funcional.
Para ello la cuantificacién de la PGI, liberada constituye un excelente
indicador, como han demostrado diferentes autores.

Los resultados arriba indicados demuestran que la capacidad de
las células utilizadas en nuestro estudio para elaborar y liberar di-
cho vasodilatador es alta en el primer y segundo pase, pero que los
niveles bajan dréasticamente en el tercero. Estos resultados demues-
tran que las células endoteliales mantenidas en cultivo tienden a
perder su actividad funcional y que a partir del tercer pase podrian
no ser utiles para la construccién de tejidos artificiales por ingenie-
ria tisular.

En sintesis, los resultados de este estudio que hoy comunicamos
a la Academia indican que, de acuerdo con el indice K/Na, la mas
alta viabilidad corresponde al tercer subcultivo y que la mayor acti-
vidd funcional, de acuerdo con la elaboracién y liberacién de PGIL,
corresponde a los dos primeros. Tomados ambos resultados en con-
junto, podemos concluir que el subcultivo mas adecuado para su
utilizacién en los protocolos de ingenieria tisular es el segundo sub-
cultivo en el que la viabilidad y actividad funcional de las células
endoteliales convergen en un adecuado equilibrio.
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Resumen

La cirugia geriédtrica ha experimentado un gran desarrollo, no sélo por el
aumento de edad de la poblacién, sino ademéas porque el mejor conocimiento
del envejecimiento y el progreso de la técnica, han permitido ampliar la oferta
quirargica a los ancianos, con resultados superponibles a los obtenidos en
grupos de pacientes mas jévenes.

Se revisa sucesivamente el concepto de anciano, el envejecimiento de la
poblacién, la fisiopatologia del envejecimiento, las peculiaridades del enfer-
mar en el anciano y las repercusiones del envejecimiento sobre la practica
quirargica. Tras considerar el concepto de riesgo quirurgico, se analiza la
valoracién preoperatoria del enfermo afioso, los aspectos relacionados con la
operacién, las recomendaciones postoperatorias y se concluye con unas con-
sideraciones éticas sobre la cirugia del anciano.
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Abstract

Geriatric surgery has experienced a great development over the past de-
cades, not only because of the aging of the population, but also because of
the better understanding of the aging process and technical progress. All these
circumstances have expanded surgical supply to the elderly, as well as simi-
lar results to those earned in younger patients.

In this paper, we review the concept of elderly, population aging, patho-
physiology of aging, the peculiarities of illness in the elderly and the impact
of aging on surgical practice. After considering the concept of surgical risk,
we discuss preoperative evaluation of the old patient, plus aspects related to
the surgery itself and postoperative recommendations. Finally, we conclude
with some ethical considerations about surgery in the elderly.

INTRODUCCION

La Geriatria es una especialidad en auge por muchas razones,
pero sobre todo por el aumento de edad de la poblacién y de la
esperanza de vida que ha tenido lugar en los dltimos tiempos. La
cirugia en particular, atenta a los cambios que experimenta la me-
dicina, no ha quedado al margen de la atencién al enfermo anciano
y en las ediciones de muchos de los textos quirtirgicos actuales suele
ser habitual dedicar un capitulo a este cometido (1, 2, 3).

La cirugia en el anciano, aunque desde el punto de vista técni-
co podria ser idéntica a la que se practica en otros grupos de edad,
sin embargo se hace acreedora, si se quieren obtener unos buenos
resultados, de una adecuada valoracién individual del paciente ob-
jeto de la operacion, para establecer su indicacién en el momento
mas oportuno y elegir la tactica y la técnica méas oportuna en cada
enfermo. De no hacer asi las cosas, los resultados de la cirugia pue-
den acompariarse de una morbilidad que alargara la recuperacion del
enfermo e incluso empeorara la calidad de vida previa a la opera-
cién y, en el peor de los casos, se verd gravada con una mortalidad
no tolerable. Son éstas razones suficientes para comprender la pa-
tologia del anciano, que es un grupo de poblacién que requiere un
numero de consultas, de cuidados y de intervenciones quirtrgicas
que aumenta de forma incesante a lo largo de los afios.

La cirugia del anciano exige un cuidadoso estudio preoperatorio
del paciente, una valoracién muy precisa de la frecuente patologia
asociada concomitante (comorbilidad) en este grupo de enfermos,
una adecuacién de la cirugia a cada paciente, un riguroso control
postoperatorio, adaptado a los cambios fisiol6gicos del envejecimien-
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to, y una especial atencién a la apariciéon de posibles complica-
ciones postoperatorias, a las que el geronte es especialmente suscep-
tible.

Por tanto, la cirugia geriatrica, lo mismo que ocurre con la ci-
rugia en el otro extremo de la vida, tiene una serie de caracteristi-
cas que el cirujano debe conocer perfectamente. Tales peculiarida-
des tienen unos aspectos que son comunes a cualquier tipo de
cirugia que se realice en el anciano, y que expondremos ahora bajo
el epigrafe de consideraciones generales, y otros, que comentaremos
en una segunda sesién, si ustedes lo consideran procedente, como
consideraciones especificas, que son propias de determinados enfer-
medades y procedimientos quirirgicos.

La cirugia geriatrica ha aumentado de forma muy importante no
s6lo porque haya aumentado la poblacién de mayor edad, sino que
con el mejor conocimiento del proceso de envejecer y la forma de
enfermar de los ancianos, del progreso de la anestesiologia, de la
técnica quirtrgica y de las unidades de cuidados intensivos, hoy es
posible ofertar a los ancianos una cirugia con riesgos y resultados
similares a los de otros grupos de edad (4). Asi en tumores de mama,
colon y recto en estadio temprano, el porcentaje de pacientes ope-
rados se aproxima mucho al de pacientes mas jovenes intervenidos,
aunque en otras localizaciones tumorales (estémago, pulmén, pan-
creas, esé6fago e higado) disminuye de forma muy importante con la
edad (5).

Una primera dificultad al hablar de cirugia en el anciano, surge
al tratar de definir que entendemos por anciano, lo que no resulta
una tarea facil.

CONCEPTO DE ANCIANO

No es sencillo definir el concepto de anciano, pues éste puede
abordarse desde diversas perspectivas (6). Asi, la ancianidad, desde
un punto de vista semdntico, se define por la Real Academia de la
Lengua (7) como «cualidad de anciano» en una primera acepcién,
y como el «iltimo periodo de la vida ordinaria del hombre» en su
segunda acepcién. Anciano es una persona de mucha edad, o per-
sona que tiene muchos afios. Sinénimos de ancianidad son vejez,
senectud, longevidad, envejecimiento, edad provecta u ocaso (de la
vida) y como sinénimos de anciano se emplean los términos vetus-
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to, viejo, antiguo, senil, longevo, afioso, decrépito y provecto. Como
puede observarse, las anteriores definiciones y sus sinénimos, con
vistas a su empleo en la clinica humana, resultan ambiguas e im-
precisas.

En sentido cronoldgico, viejo se define asi: «se dice de la perso-
na de edad. Comunmente puede entenderse que es vieja la que cum-
plié 70 afios» y senectud como «edad senil, periodo de la vida que
comunmente empieza a los 60 afios» o «periodo de la vida humana
que sigue a la madurez». En estas definiciones, sin que se tengan
en cuenta las condiciones biolégicas del individuo, se fijan determi-
nadas edades, 60 a 70 afios, para precisar el concepto de anciano.

Por razones sociopoliticas y econémicas, desde BISMARK, el co-
mienzo de la vejez viene marcado por la edad de la jubilacién, que
generalmente se establece a los 65 afios en los paises occidentales.
Establecer un corte de edad para pasar de adulto a anciano es una
medida arbitraria, que no tiene sentido mas que en dos situaciones:
para realizar estudios epidemiolégicos o con fines administrativos
para marcar la jubilaciéon (8). La vejez también es llamada tercera
edad e, incluso, en algunas publicaciones se habla de 4* edad para
referirse a las personas de 75 o mas afios.

En sentido bioldgico, la vejez es una fase regresiva de la vida en
la que predominan los procesos de degradacién organica y funcio-
nal, lo que se traduce en una serie de modificaciones celulares y
tisulares que originan unos signos objetivos caracteristicos del pro-
ceso de envejecimiento. Algunas definiciones como la de senil, «per-
teneciente o relativo a la persona de edad avanzada en la que se
advierte su decadencia fisica», la de senilidad, «degeneracién progre-
siva de las facultades fisicas y psiquicas debidas a una alteracién de
los tejidos» y la de ancianidad, «ultimo periodo de la vida ordina-
ria del hombre», dejan entrever la esencia biol6gica del proceso de
envejecimiento. La ancianidad, en este sentido, refleja una idea de
deterioro, regresién, minusvalia, «cuesta abajo» en el proceso vital,
desgaste, involucién, declive, decadencia, agotamiento y ocaso. El
envejecimiento es, por tanto, un proceso irreversible que comienza
inmediatamente después de que el organismo alcance su capacidad
funcional méxima; tal proceso afecta de forma diferente a cada in-
dividuo e, incluso, dentro de un mismo sujeto, a cada érgano o sis-
tema.

En sentido fisioldgico, el envejecimiento viene marcado por una
disminucién de las reservas disponibles por parte de todos los sis-
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temas organicos, si bien su magnitud varia de unos érganos a otros
y tampoco afecta por igual a todos los individuos.

Segun la forma de envejecer, se puede distinguir un envejecimien-
to normal, usual o habitual, que es aquél que tiene lugar en la
mayoria de las personas; otro patolégico o patogérico, en el que el
deterioro psicoorgéanico esta acelerado y se reduce la esperanza de
vida; y un tercero, saludable o satisfactorio, también llamado enve-
jecimiento eugérico o con éxito, en el que la vida, en condiciones
aceptables, se hace mas prolongada que lo corriente y se aproxima
a la esperanza de vida maxima. Del mayor interés resulta la consi-
deracién de la funcionalidad del anciano, segin que el paciente
pueda valerse o no por si mismo en su vida ordinaria; este hecho
permite distinguir en lo que a esperanza de vida se refiere (17-18
afos para el sujeto de 65 afios) una «esperanza de vida independien-
te» (60 % de la esperanza global) y otra «esperanza de vida depen-
diente» (40 %).

Desde un punto de vista filosdfico, vejez y ancianidad, aunque
pueden y suelen coincidir en un mismo individuo, encierran un di-
ferente matiz. La vejez se refiere a las modificaciones fisicas o cor-
porales que el paso de los afios ocasiona sobre el organismo. La
ancianidad se vincula a los aspectos espirituales del proceso de en-
vejecer: madurez del entendimiento, lucidez y clarividencia de la
inteligencia y plenitud intelectual conseguidas con el paso del tiem-
po; su experiencia es punto de referencia y consulta para individuos
mas jovenes. Este sentido de ancianidad es el que se refleja en la
Gerusia o consejo de ancianos entre los espartanos (700 a.C.), en la
que los gerontes o senadores debian tener mas de 60 afios, en el
Senado (de senes, anciano) o asamblea asesora en la monarquia ro-
mana (750-510 a.C.) y después en la Republica y en el Sanedrin o
consejo supremo de los judios compuesto por ancianos respetables.
También eran ancianos los encargado de gobernar las iglesias en
tiempos apostélicos, o, en las 6rdenes militares, cualquiera de los
freires mas antiguos de su convento.

ENVEJECIMIENTO DE LA POBLACION

Con el paso del tiempo, se ha ido produciendo un envejecimien-
to progresivo de la poblacién en el mundo occidental, como conse-
cuencia del aumento de los individuos en edad postreproductiva.
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Esto ha hecho que de la pirdamide de poblacién en expansién, pro-
pia de paises con una alta tasa de natalidad, en la que cada gene-
racién es més numerosa que la precedente, se haya pasado a una
piramide en forma de campana, en la que se igualan los grupos de
edad prereproductiva y postreproductiva, en los paises de poblacién
estable, para llegar a una piramide en forma de urna, propia de
poblaciones en vias de extincién, cuando disminuye drasticamente la
natalidad y aumenta el grupo postreproductivo.

Pues bien, la «senilizacién» progresiva de los llamados pueblos
civilizados, que, por cierto, crece a un ritmo rapido, se debe, entre
otras razones, a una disminucién de la tasa de mortalidad bruta v,
sobre todo, de la mortalidad infantil, con un aumento de la espe-
ranza de vida (rectangularizacion de la curva de supervivencia) (9),
y a una disminucién de las tasas de natalidad y de fertilidad. El au-
mento de la esperanza de vida, es decir, los afios de vida restantes
para una edad determinada, es la consecuencia del progreso de la
sanidad con la incorporacién de numerosas aportaciones (vacunas,
antibiéticos, genética, tecnologia, etc).

Segiin todas las previsiones (10), en Espafia, a finales de 2010,
el 20 % de la poblacién tendrd mas de 65 afios y en 2020 la propor-
cién sera del 30 %. Por tanto, el indice de envejecimiento, es decir,
la proporcién de individuos mayores de 65 afios con respecto al total
de la poblacién, expresada en tantos por ciento, crece de manera
continua en la poblacién occidental.

Entre 1970 y 2000 la poblacién mundial aument6 alrededor de
un 60 %, pero el segmento de personas mayores de 80 afos lo hizo
en una proporcién cercana al 150 %. Jap6n y Europa son los luga-
res del mundo mas afectados por el envejecimiento, y se calcula que
en 2050, en algunos de sus paises europeos, entre los que se encuen-
tran Espafa, Italia y Suiza, un 10 % de su poblacién sera mayor de
80 afios.

En Espaiia, la salud global de sus ciudadanos es muy buena,
pues la esperanza de vida, tanto a los 65 afios como al nacer, se
ha incrementado muy notablemente a lo largo del siglo pasado e,
incluso, sigue haciéndolo en lo que va de siglo xx1. Por otra parte,
la calidad de vida de los ancianos también ha mejorado y su par-
ticipacién en la vida ciudadana no se agota con la jubilacién pro-
fesional. Entre 1930 y 2000, el porcentaje de sujetos de 65 anos
que esperan alcanzar los 90 afios ha pasado de un 2% a un 22 %,
lo que representa una extraordinaria progresién (11).
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FISIOPATOLOGIA DEL ENVEJECIMIENTO

Aunque la edad cronolégica en si misma tiene pocas veces un
valor de prediccién fiable en la morbimortalidad de las interven-
ciones quirtrgicas, sin embargo puede considerarse un marcador
bastante seguro del declive de las reservas fisiolégicas (homeoste-
nosis) y de la aparicién de comorbilidades, factores ambos que con-
dicionan la edad fisiol6gica del anciano, la cual es la que verda-
deramente repercute en los resultados de la cirugia.

El envejecimiento puede definirse como «un fenémeno multisis-
témico que afecta a 6rganos y tejidos, generando cambios estructu-
rales y funcionales que limitan su capacidad para mantener su fun-
cién» (12). Como consecuencia del proceso de envejecimiento, se
producen cambios biolégicos, que repercuten sobre las capacidades
fisicas del individuo; cambios psicolégicos, que afectan a las fracul-
tades mentales, del sujeto; y cambios sociales, con modificacién del
papel del anciano en la comunidad.

Desde este punto de vista, es muy interesante el concepto de fra-
gilidad en el anciano, término con el que se quiere significar la
menor resistencia de este grupo de edad frente a cualquier tipo de
agresion, lo que se debe a una disminucién de los mecanismos de
reserva fisiolégicos y, por tanto, a una incapacidad para que el or-
ganismo realice correctamente sus funciones biolégicas. Este concep-
to ha dado lugar a una bonita definicién que dice «el envejecimien-
to es un proceso en el que los adultos sanos pasan a ser fragiles, con
disminucién de los mecanismos de reserva fisiolégicos e incremen-
to exponencial para la vulnerabilidad frente a la enfermedad y la
muerte» (13).

Se considera que del 10 % al 20 % de los sujetos de mas de 65
afios y méas de la mitad de los mayores de 85 afios son «fragiles»,
de modo que tales pacientes, que son el objeto preferente de la
Geriatria, consumen la mayor parte de los recursos sanitarios: has-
ta un 50 % del tiempo de los médicos y mas de un 60 % del gasto
farmacéutico. Los principales indicadores clinicos de fragilidad'* son
la edad avanzada, la comorbilidad o coexistencia de dos o mas en-
fermedades crénicas y la albuminemia inferior a 3 g/l.

Conviene entender bien que envejecer no es lo mismo que enfer-
mar, aunque ambos acontecimientos pueden y suelen coincidir. El
envejecimiento estd modulado por tres aspectos fundamentales, que
estan relacionados entre si: 1) cambios fisiolégicos, que son la con-
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secuencia del paso del tiempo, del desgaste, del uso y afectan a
todos los sujetos; 2) enfermedades previas, que dejan su huella y
sus secuelas y condicionan el modo de envejecer; 3) condiciones
ambientales, que comprenden el estilo de vida previo (dieta, habi-
tos, actividad fisica, etc.) y los riesgos exdégenos a que ha estado
sometido el individuo.

Como consecuencia del proceso de envejecimiento, los distintos
organos y sistemas corporales sufren, con diferente intensidad y
cadencia, una serie de modificaciones que comprometen su fisiolo-
gia y su capacidad de respuesta, las cuales, por otra parte, muestran
grandes variaciones individuales. De forma muy sumaria, los cam-
bios més notables son los siguientes:

1. Composicién corporal. Desde la tercera década de la vida se
produce un aumento progresivo de grasa, con redistribucién del te-
jido adiposo, y una disminucién de la masa corporal magra, sobre
todo del tejido muscular (sarcopenia), con reduccién del tamafio y
disminucién del nimero de algunos tipos de fibras, lo que conlleva
una merma en la fuerza muscular. También disminuye el agua cor-
poral y la masa 6sea (osteoporosis), lo que facilita la aparicién de
fracturas.

2. Esqueleto. Ademas de la osteoporosis senil, disminuye la ta-
lla, aparace cifosis dorsal y es frecuente la artrosis.

3. Aparato respiratorio. Se observa una disminucién de la elas-
ticidad pulmonar (fibrosis pulmonar) y de la jaula toracica (por cal-
cificaciéon de los cartilagos costales y la frecuente asociaciéon de ci-
fosis con colapso de las vértebras), disminucién del nimero y
actividad de los cilios, disminucién de la capacidad vital y de la
capacidad inspiratoria, aumento del volumen residual, debilitamiento
de musculos respiratorios accesorios (intercostales), disminucién de
la fuerza para toser y de los reflejos laringeos. Consecuencia de
todas estas alteraciones es la escasa capacidad de adaptacién respi-
ratoria ante situaciones que demanden mas oxigeno, pudiendo apa-
recer una insuficiencia respiratoria.

4. Sistema cardiovascular. Disminucién progresiva de células
musculares y del tejido de conduccién, sustituidas por tejido fibro-
so, lo que ocasiona disminucién de la distensibilidad ventricular v,
con frecuencia, alteraciones del ritmo (bloqueos, fibrilacién), respec-
tivamente. Las vélvulas cardiacas pierden elasticidad y se calcifican
los anillos y las valvas (sobre todo las valvulas mitral y aértica). En
los vasos, se observa un depdsito de lipidos y de calcio, disminucién
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de la elasticidad e hipertension sistélica. Todas estas alteraciones,
y otras, hacen que el corazén del anciano no se encuentre en las
mejores condiciones para responder a una exigencia de demandas.

5. Sistema genitourinario. Disminucién progresiva de la corteza
renal entre los 25 y los 85 afos, con reduccién del nimero de ne-
fronas, aumento del tejido fibroso que las esclerosa, reduccién de
la perfusion renal y del filtrado glomerular (15), lo que ocasiona un
decremento del aclaramiento de la creatinina (0,75 ml/min/afio), aun-
que la creatinina sérica puede no modificarse porque al disminuir
la masa magra corporal disminuye su produccién (16). La dismi-
nucién de células tubulares repercute con un empobrecimiento de
la funcién tubular, que pierde capacidad para regular el balance hi-
droelectrolitico al no poder aumentar la reabsorcién de sodio y la
concentracién urinaria cuando se pierde agua y sodio por causas
extarrenales. Estas alteraciones de la funcién renal deben tenerse
en cuenta en la seleccién y dosificaciéon de medicamentos en el an-
ciano.

El aumento de tejido fibroso en la vejiga disminuye su distensi-
bilidad y dificulta el vaciamiento de la orina, a lo que contribuye la
hipertrofia prostéatica en el varén. En las mujeres, la deprivacién
de estrégenos predispone a la incontinencia. Pérdida o disminu-
cién del vello pubiano y atrofia de 6rganos genitales en ambos
sexos, disminucién de tamario y flaccidez de los senos en la mujer
y aumento de tamafio de la préstata en el varén son otras de las
consecuencias del envejecimiento.

6. Sistema nervioso central. Reduccién de masa y volumen ce-
rebral, que comienza en la sustancia gris y después afecta a la sus-
tancia blanca, con aumento del tamafio de los ventriculos. La pér-
dida de neuronas no es homogénea, interesa mas a la sustancia
negra (trastornos extrapiramidales) y al hipocampo (alteraciones
de la memoria). Con la edad se observa depdsito de B-amiloide,
degeneracion fibrilar y disminucién de células colinérgicas (enfer-
medad de ALZHEIMER, confusién, delirio, empeoramiento de la ca-
pacidad cognitiva, mala tolerancia a farmacos anticolinérgicos).
Hay ademaés deterioro de la vista, con disminucién de la agude-
za visual, de la percepcién del color y de la profundidad e into-
lerancia a la luz brillante; en el oido se pierde agudeza auditiva.
Otros sentidos también resultan comprometidos: disminucién del
gusto, del olfato y del tacto, sobre todo de la sensibilidad térmi-
ca y dolorosa.
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7. Sistema inmunitario. Alteraciones de la inmunidad celular
y humoral, con un deterioro de su capacidad funcional, que se tra-
duce en una mayor propensién del anciano a las infecciones que,
ademas, son mas graves, a las enfermedades autoinmunitarias y a
los tumores. Este estado se conoce como inmunosenescencia.

8. Aparato digestivo. Alteraciones nutritivas (falta de dentadu-
ra, alteracién cualitativa y cuantitativa de la saliva), presbieséfa-
go, reflujo gastroesofagico por disminucién del tono del esfinter
esofagico inferior (peligro de inundacién de la via aérea), estrefi-
miento, disminucién del recambio celular de las mucosas, atrofia
vellositaria, debilitamiento de capas musculares (diverticulos), an-
giodisplasia intestinal. El higado conserva bastante bien sus fun-
ciones a pesar de la edad, aunque disminuyen los hepatocitos, el
peso, el tamanio y el volumen del 6rgano si bien se hace mas sus-
ceptible a la hipoxia y a la toxicidad de diferentes farmacos.

9. Metabolismo. Disminucién de la tasa metabdlica y de los re-
querimientos caléricos. Frecuente desnutricién crénica. El 20 % de
los ancianos tienen diabetes de tipo 2 y en una proporcién simi-
lar intolerancia a la glucosa, lo que se debe a una disminucién de
la secrecién de insulina en respuesta al aumento de la glucemia
(17), (probablemente por una menor sensibilidad de las células beta
pancredticas), y, quizad también, a una resistencia a la insulina por
parte de las células periféricas. La tasa basal de glucemia se eleva
en una proporciéon de 6-14 mg/dl cada 10 afos a partir de los 50
afnos.

10. Sistema endocrino. El envejecimiento tiene numerosas reper-
cusiones sobre las gldndulas de secrecién interna, con disminucién
de la secrecién hormonal y falta de respuesta a las hormonas en las
células diana. Se produce una disminucién de la secrecién de GH y
de los niveles plasmaticos de IGF-I (somatopausia), de TSH, de T3
y de T4 (aunque su nivel plasmatico es normal porque se consume
menos), de testosterona (cuya sintesis aumenta en la corteza supra-
rrenal), de estrégenos, aldosterona, cortisol, melatonina e insulina.

11. Piel y anejos cutdneos. Como cubierta externa del organis-
mo, se encuentra expuesta a numerosas agresiones exdgenas, pero
también enddégenas, que inducen la aparicién de procesos inflama-
torios, neoformativos y fotodermatolégicos. Aparicién de arrugas,
peor cicatrizaciéon de las heridas por disminucién de la vasculariza-
cién, pérdida de elasticidad, menoscabo de respuestas inflamatorias
e inmunolégicas son otras tantas modificaciones de la piel. El ca-
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bello se vuelve canoso, crece mas despacio y se cae en los varones
(alopecia androgénica). Las ufas se endurecen y espesan.

12. Termorregulacién. Disminuciéon de la sensibilidad a la tem-
peratura ambiental y mecanismos menos eficientes para la produc-
cién, conservacién y pérdida de calor. Respuesta febril a la infec-
cién, pobre.

Los cambios psiquicos estdn representados por un compromiso
de las facultades intelectuales, que si bien comienza a los 30 afios,
se acelera con la vejez. Disminuye asi la capacidad para resolver
problemas, la espontaneidad en los procesos de pensamiento, la
memoria y la capacidad de hablar y expresarse. En el anciano dis-
minuye la capacidad de adaptacién y aparece inquietud y temor ante
situaciones desconocidas. La personalidad no suele alterarse si no es
porque aparezcan enfermedades psiquicas. El individuo afnoso con
el proceso de envejecer toma conciencia de la realidad de la muer-
te y de la cercania del final, que se enfrenta de muy diversas for-
mas: como liberacién por motivos religiosos u otras creencias o sim-
plemente por concluir una vida llena de problemas, dificultades,
contrariedades, preocupaciones, agobios o peleas; otras veces se acep-
ta como alternativa a una situacién de deterioro fisico, de enferme-
dad o de abandono familiar; en otras ocasiones la muerte no es
aceptada por el anciano y esta postura ocasiona sentimientos de
angustia, desasosiego, intranquilidad, miedo, ansiedad y zozobra.

Los cambios sociales también son muy importantes pues afectan
tanto a la familia como a la comunidad. En la familia, la relacién
con hijos y nietos pasan por una primera etapa en la que el ancia-
no ayuda y por una segunda en la que el anciano, con problemas
de salud, es ayudado por sus descendientes o es internado en una
residencia geriatrica. La merma de facultades fisicas y psiquicas, el
recorte econémico y la disminuciéon de la actividad habitual por la
jubilacién son problemas que inquietan al anciano. Sin embargo, lo
que peor tolera es la pérdida de afectividad familiar y la muerte del
conyuge, que le embarga de un sentimiento de soledad muy dificil
de superar.

En la comunidad el papel del anciano cambia sustancialmente,
puesto que deja su trabajo habitual al jubilarse y pierde la relacién
laboral. Debe llenar su tiempo con otras actividades comunitarias
(reuniones de muy diversa naturaleza, viajes, visitas a museos, etc.)
e individuales, que el anciano debe preparar, desde antes de la ju-
bilacién, segtuin sus preferencias.
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CONSIDERACIONES CLINICAS DEL ENFERMAR EN LOS AN-
CIANOS

La presentacién atipica o con clinica incompleta de cualquier
proceso es una de las peculiaridades a tener en cuenta en la aten-
cién de los ancianos; otro tanto puede decirse de las habituales co-
morbilidades, que estan presentes por lo menos en un tercio de los
pacientes mayores de 65 afos. Ambos hechos, conllevan un retraso
en el diagnéstico y en el tratamiento de los procesos. Ademas hay
que tener en cuenta que el tiempo de recuperaciéon es mas prolon-
gado y las complicaciones mas precoces, mas frecuentes y peor to-
leradas por el anciano. Todos estos aspectos deben ser muy bien
valorados y cuando el anciano deba ser operado, hay que evitar las
intervenciones heroicas y recurrir a procedimientos «seguros», ya que
las reoperaciones son mal toleradas en este grupo de edad.

El principio de causalidad, es decir la relacién entre las manifes-
taciones clinicas y el 6rgano lesionado o enfermo, en muchas ocasio-
nes no existe en la patologia del anciano. De la misma manera, en
estas edades no siempre es ttil pretender encuadrar dentro de un
mismo proceso todos los sintomas y signos observados en el pacien-
te, pues éstos pueden pertenecer a distintos procesos concomitantes o
a patologia asociada. Muchas veces, la pérdida de una funcién que el
paciente mantenia hasta entonces puede ser la primera manifestacién
de enfermedad, siendo frecuente que el 6rgano mas fragil sea el que
primero fracase, independientemente de la causa del proceso; pueden
aparecer asi, al margen de su etiologia, los llamados grandes sindro-
mes geriatricos (18) o sindromes geriatricos cldsicos (incontinencia,
inmovilidad, deterioro cognitivo y caidas) u otros muchos problemas
frecuentes en el anciano, como tlceras por presién, deshidratacién,
desnutricién, insomnio, fecaloma, depresién, etc.

Por otra parte, cuanto mas se tarde en hacer el diagnéstico, mas
dificil es conseguir la restitucién completa del paciente, pues en
todos lo casos la recuperacién es lenta y casi nunca se alcanza la
situacién funcional previa, aunque el tratamiento haya sido correc-
to. Ademas, el comienzo y desarrollo de un proceso cualquiera pue-
de desencadenar una sucesién de acontecimientos, que ha sido lla-
mada «cascada de la dependencia» (19), que pueden llevar a la
muerte del paciente o, en el mejor de los casos, a un importante
deterioro funcional que alarga extraordinariamente la recuperacién
del anciano.
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REPERCUSIONES DEL ENVEJECIMIENTO SOBRE LA PRACTI-
CA QUIRURGICA

Sin duda, el envejecimiento de la poblaciéon objeto de cirugia
tiene una serie de efectos y consecuencias sobre los resultados de las
intervenciones y el funcionamiento de los Servicios quirtirgicos que
es preciso tener en consideracion.

En primer lugar, el anciano es un nuevo sujeto de atencién para
el cirujano, puesto que hace no muchos afios, el simple hecho de
tener una cierta edad constituia una contraindicacién para la ciru-
gia (6). Sin embargo, en la actualidad, un porcentaje importante,
hasta el 35 % o mas, de los pacientes quirdrgicos son ancianos (20).
Por otra parte, el perfil clinico de estos pacientes es peculiar, pues-
to que ante un determinado cuadro clinico hay que distinguir entre
las manifestaciones propias de la enfermedad actual, las derivadas
del proceso de envejecimiento y las debidas a posibles enfermeda-
des asociadas. A este respecto, es preciso recordar que a los 65 afios
o0 mas, las tres cuartas partes de la poblacién tiene alguna enferme-
dad crénica y el 30 % esta afectado por dos o mas padecimientos.

Los longevos utilizan los servicios médicos de tres a siete veces mas
que los pacientes no ancianos, es decir, su indice de frecuentacion es
mucho mas elevado. La practica de cirugia mayor ambulatoria en es-
tos grupos de edad va seguida de un mayor ntmero de ingresos.

El riesgo de morbilidad, sobre todo cardiaca y respiratoria, asi
como de mortalidad, siempre es mas alto en los grupos de mayor
edad que en los mas jovenes cuando son operados de procesos si-
milares y con procedimientos equivalentes. El riesgo de muerte au-
menta de forma muy notable con la cirugia de urgencia (21), por lo
que ésta, en la medida de lo posible, debe ser evitada.

El paciente anciano necesita una exquisita valoracién y prepara-
cién preoperatorias, aspecto que con frecuencia se olvida en los ser-
vicios de cirugia ante intervenciones consideradas de poca importan-
cia. Conseguir el mejor funcionamiento posible de los aparatos y
sistemas, ya de por si afectados por el proceso de envejecimiento,
puede resultar vital.

También es preciso tener en cuenta que el tiempo de recuperacién
postoperatoria es mas largo que en grupos de menor edad, de modo
que, cuando se han cumplido 75 anos, dicho tiempo se duplica e,
incluso, si se compara con los pacientes mas jévenes, se triplica.

El tratamiento postoperatorio debe ser muy minucioso, tratan-
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do de prevenir y, en el peor de los casos, reconocer y tratar de for-
ma temprana las complicaciones postoperatorias que puedan apa-
recer, que son mas precoces y frecuentes que en personas mas jo-
venes, suelen ser mas graves y, sin duda, mucho peor toleradas que
en otros grupos etarios. Son muy variadas, aunque las mas fre-
cuentes suelen ser la confusién y desorientaciéon temporoespacial,
alteraciones cardiorrespiratrorias, complicaciones nefrourolégicas,
dlceras por presién o decubito y efectos adversos de los medica-
mentos administrados (22).

En relacion a la operaciéon propiamente dicha, la practica de la
cirugia en el paciente geriatrico entrana no pocas dificultades, y no
precisamente técnicas, sino derivadas de una serie de peculiaridades
que comentaremos mas adelante.

RIESGO QUIRURGICO

Puede definirse como la posibilidad, que no certeza, que tienen
los pacientes de presentar complicaciones o morir como consecuen-
cia de un acto quirturgico. Este riesgo es dependiente de: a) facto-
res propios del enfermo, como son la edad, el estado de nutricién,
el estado funcional de sus 6rganos y la patologia asociada ; b) fac-
tores relacionados con la operacién en si misma, como son la cali-
dad y experiencia de los ejecutores de la misma (cirujano y aneste-
si6logo), el tipo de cirugia, el tiempo operatorio, la extensién de la
diseccion, la apertura de visceras contaminadas, la contaminacién de
cavidades, momento de la operacién (urgente o electiva), etc.; ¢) la
calidad de los cuidados postoperatorios.

Para minimizar el riesgo quirtrgico es preciso hacer una buena
valoracion preoperatoria del paciente, a fin de conocer lo mejor
posible el escenario de actuacién y tratar de poner al enfermo en la
mejor situacién de partida. Otro tanto puede decirse de la realiza-
cién de la operacién, con una técnica depurada, en el momento
apropiado y con el procedimiento méas adecuado a cada caso («ci-
rugia a la medida»), asi como del control postoperatorio.

VALORACION PREOPERATORIA

Es muy importante tener muy en cuenta los cambios fisiol6gi-
cos determinados por la edad, aunque las consecuencias funcio-
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nales de esta involucién, en raras ocasiones son suficientes para
condicionar malos resultados en pacientes sometidos a cirugia elec-
tiva sin complicaciones. Son las enfermedades concomitantes (co-
morbilidad), frecuentes en el anciano, y las que condicionan los
resultados de la cirugia (23, 24).

Por estas razones, el objetivo de la valoraciéon preoperatoria es
poner de manifiesto el grado de declive fisiol6gico y descubrir las
enfermedades asociadas (25). La historia clinica y la exploracién fi-
sica del paciente, como siempre, es fundamental, buscando de modo
preferente sintomas y signos de las enfermedades mas frecuentes en
el anciano, especialmente cardiovasculares, respiratorias y renales.
Para conseguir alcanzar los objetivos de la evaluacién preoperatoria
sin necesidad de valorar todos los érganos y sistemas con multiples
pruebas, lo que, ademéas de muy caro, no es practico ni necesario
en la mayoria de las ocasiones (salvo que los datos de anamnesis y
la exploracién fisica lo aconsejen), se han disefiado unas pruebas
sencillas (26, 27), que valoran el estado funcional, la funcién cogni-
tiva y el estado de nutricion.

Estado funcional

La valoracién del estado funcional es esencial, pues existe una
estrecha relacion entre éste y la apariciéon de complicaciones en el
curso postoperatorio, sobre todo, cardiopulmonares. En efecto, cual-
quier alteracién funcional suele acompanarse de inmovilidad y ésta
aumenta el riesgo de complicaciones pulmonares (atelectasia pulmo-
nar, neumonia), de trombosis venosa profunda con la posibilidad de
embolia pulmonar, tlceras por presiéon, etc.

Para la valoracién del estado funcional se utilizan tres pruebas:
a) la clasificacién ASA del estado fisico del paciente; b) capacidad
para realizar las actividades de la vida diaria (ADL, Activities Daily
Living); c) capacidad de ejercicio en equivalentes metabélicos.

La American Society of Anesthesiologists, desde hace afios, viene
utilizando una clasificacién (28) del estado fisico del paciente para
valorar el riesgo operatorio. Tal clasificacién, que ha sufrido varias
modificaciones, establece en su tultima version seis grados (Tabla I)
y para ello se basa en la disfuncién de 6rganos y su repercusién
funcional debida a la presencia de enfermedades asociadas. La ma-
yoria de los ancianos, dado que presentan una mayor prevalencia
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Tabla I. Estado fisico preoperatorio.
Clasificacion ASA
CLASE DEFINICION
1 Sujeto sano
2 Enfermedad sistémica leve
y sin limitacién funcional
3 Enfermedad sistémica moderada
0 grave con cierta limitacion funcional
4 Enfermedad sistémica grave que amenaza
la vida o le incapacita a nivel funcional
5 Moribundo que se espera que no
viva mas de 24 horas, con o sin operacion
6 Muerte cerebral, en espera de donar érganos
U Si se trata de una urgencia se afnade la letra U

de comorbilidad, se clasifican como ASA III o ASA 1V, lo que sig-
nifica que la operacién se acomparfiara de una mayor morbimor-
talidad. A este respecto, debe tenerse en cuenta que la mortalidad
en pacientes mayores de 65 afios sin comorbilidad se sitda en tor-
no al 5%, pero en caso de enfermedades asociadas puede alcan-
zar hasta el 10 % (29).

En pacientes de Cuidados Intensivos es habitual el uso de un
indice prondéstico denominado APACHE (Acute Phisiology and
Chronic Health Evaluation), del que también existen diversas ac-
tualizaciones. En el APACHE 1 se consideraban 34 variables, re-
cibiendo cada una de ellas una determinada puntuacién segin su
valor o presencia, para establecer una puntuacién final global que
refleja la gravedad del paciente. En el APACHE 1I, introducido en
1985, el nimero de variables analizadas se redujo a 14, que se
agrupan en dos componentes (30, 31). El primero tiene 12 varia-
bles, 11 referidas a parametros fisiolégicos, a los que se asignan
puntos segun su valor y la duodécima que se refiere a escala de
coma de Glasgow; el segundo componente valora las dos variables
restantes, que son la edad y el estado de salud previo (enferme-
dad crénica cardiovascular, respiratoria, hepatica, renal o inmu-
nolégica). La ultima versiéon o APACHE III que, por cierto, no ha
conseguido mejorar los resultados de la versiéon anterior, es de
1991. Considera variables muy parecidas a las del APACHE II, que
se agrupan en cuatro componentes: trastornos del equilibrio aci-
do-base, enfermedad crénica (incluye edad y comorbilidades), al-
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teraciones neurolégicas y signos vitales, mas pruebas de laborato-
rio. A cada variable se le da una puntuacién y la suma de todas
ellas da el valor del APACHE III.

El indice de REiss (32), es un indice de riesgo quirargico de fa-
cil valoracién, que contempla un riesgo nulo, otro moderado y otro
elevado, segin concurran ninguno, uno y dos o mas, respectivamen-
te, factores de riesgo (edad superior a 85 afios, cirugia de urgencia,
laparotomia, ASA IV o V, peritonitis, infarto intestinal, neoplasia no
extirpable o metatasis). Este indice es, en opinién de algunos auto-
res, mejor que el ASA, pues mientras éste muestra una correlacién
significativa sélo con la mortalidad pero no con la morbilidad, el de
Reiss muestra correlacién significativa con la mortalidad y también
con la morbilidad (33).

La capacidad para realizar las actividades de la vida diaria (ADL)
(comer, trasladarse, asearse, bafiarse, vestirse, etc.) muestra una
buena correlacién con la morbimortalidad postoperatoria. La inac-
tividad y la inmovilidad favorece la presentacién de atelectasia, neu-
monia, trombosis venosa profunda y otras complicaciones, con una
mortalidad diez veces superior a la pacientes activos. Existen diver-
sas pruebas que demuestran que la tolerancia al ejercicio fisico es
un buen procedimiento para demostrar la suficiencia de las reser-
vas pulmonar y cardiaca.

La capacidad de ejercicio en equivalentes metabédlicos (MET) es
una prueba que evita el ejercicio formal en los ancianos. Para ello
se han calculado las necesidades energéticas para una serie de acti-
vidades de la vida ordinaria que se expresan en MET, teniendo en
cuenta que un MET, que equivale a 3,5 ml/kg/min, es el consumo
basal de oxigeno de un varén de 40 afios de edad y 70 kg de peso
en reposo. La incapacidad de alcanzar los 4 MET se considera un
factor de riesgo de complicaciones cardiacas.

Estado cognitivo

No suele valorarse aunque sus alteraciones tienen un gran valor
en la prediccién de la recuperacién y los resultados en cirugia ge-
ridtrica y, ademas, se sabe que la demencia es un factor de super-
vivencia limitada a largo plazo (23). Para evaluar el estado cogniti-
vo del anciano pueden realizarse muchas pruebas, aunque
probablemente las mas practicas y difundidas son la llamada Mini-
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Cog y la Minievaluacion del estado mental (MMSE, Mini Mental
Status Evaluation) de FOLSTEIN.

El Mini-Cog es un test de diagnéstico rapido para la demencia
que es muy sencillo de practicar y no requiere un equipo especial.
Primero se le dicen tres palabras, no relacionadas entre si, para que
las repita. A continuacién se le da un papel con una circunferencia
para que ponga las horas de un reloj segin aparecen normalmente
y a continuacién se le mandan colocar las agujas en una hora con-
creta; esta prueba se llama la prueba del reloj (CDT, Clock Draw
Test) . Por ultimo, se le mandan repetir las tres palabras de la pri-
mera parte. A cada palabra recordada se la da un punto y el CDT
se considera normal si los nimeros y las agujas se colocan en su
sitio. La valoracién también es muy sencilla: una puntuacién de 3
y de 1 6 2, con CDT normal, significa prueba negativa para demen-
cia; la puntuacién de 0 y de 1 6 2, con CDT anormal indica demen-
cia (34).

El MMSE de FoOLSTEIN (35) es una prueba de cribado, sencilla de
aplicar, aunque mas extensa que la anterior. Consta de cinco apar-
tados: 1) Orientacién temporal (dia del mes, dia de la semana, mes,
estacién y ano) y espacial (hospital o lugar; piso, sala o servicio;
ciudad, provincia; pais, nacién o autonomia); a cada pregunta acer-
tada se la da un punto. 2) Memoria inmediata o de fijacién: nom-
brar tres palabras (un méximo de 5 veces) para que el paciente las
repita; cada palabra repetida se valora con un punto. 3) Atencién-
calculo: cinco restas sucesivas de una misma cantidad y si no es
capaz de hacerlo deletrear una palabra, de cinco letras, al revés; a
cada acierto se le da un punto. 4) Recuerdo o memoria diferida:
repetir las tres palabras del apartado de memoria inmediata; cada
acierto, un punto. 5) Lenguaje: denominacién (mostrar para que los
nombre dos objetos) (0-2 puntos); repeticién (repetir una frase) (0-
1 punto); 6rdenes (ejecutar un mandato en tres etapas: coja una hoja
con la mano derecha, déblela por la mitad y péngala en el suelo)
(0-3 puntos); lectura: leer una frase escrita (cierre los ojos) y hacer
lo que dice (0-1 puntos); escritura: escribir una frase (0-1 puntos);
copia: mostrar el dibujo de dos pentdgonos que se cortan entre si y
pedir al paciente que lo reproduzca (0-1 puntos). La suma de todos
los puntos posibles alcanza la cifra de 30; cuando el valor es de 27
o mas, la prueba se considera normal; menos de 24 puntos, se con-
sidera demencia leve, menos de 19, demencia moderada y menos 10,
demencia grave (36). En funcién de la edad y del grado de educa-
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cién del sujeto, se ha confeccionado una tabla de correccién para
calcular la méaxima puntuacién posible (37). Del MMSE existe una
versién autorizada y validada en Espafia, que es el MEC (Mini Exa-
men Cognoscitivo) de Lobo (38).

Estado de nutriciéon

Es bien conocida de los cirujanos la relacién que guarda el es-
tado de nutricién del paciente con la morbimortalidad perioperato-
ria, pero en los ancianos esta relacién cobra especial importancia.
Por esta razén, la valoracién nutritiva preoperatoria resulta primor-
dial para, si se considera necesario, administrar el correspondiente
soporte nutricional de acuerdo con las necesidades caléricas y tra-
tar de compensar la desnutricién antes de emprender una cirugia
electiva.

Se sabe que una alta proporciéon de ancianos padece trastornos
nutricionales, no sélo aquellos que viven en su domicilio, sino tam-
bién, y muy especialmente, los ingresados en hospitales de agudos
y residencias geriatricas (39). A esta situacién contribuyen muchos
factores, como son, entre otros, la ingesta, cualitativa o cuantitati-
vamente, inadecuada (falta de apetito o anorexia de la edad, situa-
cién social, trastornos mentales, desidia, enfermedades crénicas, di-
ficultades econdémicas, movilidad limitada, alcoholismo, farmacos
anorexigenos), imposibilidad fisica de comer (dificultad de mastica-
cién o deglucién) o de digerir y absorber los alimentos (enfermeda-
des del tracto digestivo, operaciones previas, interferencia farmaco-
légica del metabolismo de los nutrientes). También es preciso tener
en cuenta que los gerontes, en muchas ocasiones con un estado basal
deficitario, al estar sometidos a ayuno y por el hipercatabolismo que
condiciona el estrés de la propia enfermedad y de la cirugia, en un
corto periodo de tiempo llegan a una situacién de malnutricién ca-
lérico-proteica, lo que puede ocasionar un incremento de las com-
plicaciones postoperatorias y un retraso en la cicatrizaciéon de las
heridas.

A pesar de su importancia, la valoraciéon del estado de nutricién
en el anciano no es tarea facil, puesto que las medidas antropomé-
tricas (pliegues cutaneos, perimetro braquial, indice creatinina-altu-
ra, peso corporal ideal, etc.) y de la funcién inmunlégica habituales
(pruebas cutédneas, linfocitos), asi como los valores de los marcado-
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res bioquimicos de nutricién (albiimina sérica, prealbumina, trans-
ferrina) no tienen en consideracién las variaciones propias del pro-
ceso de envejecimiento.

Para la valoracién del estado nutritivo del anciano puede recu-
rrirse a:

A) Anamnesis y exploracién fisica para recoger los sintomas y
signos de malnutricién y los posibles factores de riesgo.

B) Valoracién subjetiva global (SGA, Subjetive Global Assess-
ment) (40), que consta de dos partes, una generada por el paciente
al contestar algunos aspectos de un cuestionario (nduseas, vomitos,
disgeusia, hiposmia, anorexia, grado de actividad, etc.) y otra cum-
plimentada por los médicos, como son medidas antropométricas
(peso, talla, indice de masa corporal; perimetro, cicunferencia mus-
cular y drea muscular del brazo y pliegues cutaneos tricipital, bici-
pital, subescapular y suprailiaco) determinaciones bioquimicas (albu-
mina, prealbiumina y proteina C), vy estimacién de la composicion
corporal obtenida de los datos antropométricos y por bioimpedan-
cia eléctrica, completando el paciente un recordatorio de la ingesta
de 24 horas (estimacién de la ingesta calérica diaria). Los pacientes
se clasifican en categoria A (buen estado de nutricién), B (malnu-
tricién leve o sospecha de la misma) y C (malnutricién grave).

C) Minivaloracién del estado nutritivo (MNA, Mini Nutritional
Assessment) (41). Es una prueba disefiada para valorar el estado nu-
tritivo de la poblacién geriétrica, que utiliza 18 items distribuidos en
cuatro grupos: datos antropométricos, datos generales, habitos die-
téticos y percepciéon de salud. Cada parametro se puntia y se obtie-
ne una puntuacién global, que como maximo puede alcanzar los 30
puntos. Una puntuacién igual o superior a 24 puntos significa un
estado nutritivo satisfactorio; menor de 17 puntos, malnutricién; y
entre 17 y 23,5, riesgo de malnutricién.

D) Albtimina sérica. Es un factor pronéstico muy importante,
pues su disminucién se asocia con mayor morbimortalidad postope-
ratoria y en pacientes quirtrgicos y no quirirgicos se correlaciona
con una mayor estancia hospitalaria, mayor indice de reingresos,
evolucién desfavorable y mayor mortalidad.

En los ancianos, las complicaciones cardiacas postoperatorias son
muy frecuentes y son una de las principales causa de muerte perio-
peratoria. El infarto de miocardio y la insuficiencia cardiaca conges-
tiva son responsables de una cuarta parte de todas las complicacio-
nes y muertes en la cirugia geriatrica. Es facil de comprender que
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Tabla II. INDICE DE LEE

(indice de riesgo cardiaco revisado)
CRITERIOS PUNTOS
Cirugia de alto riesgo 1
Cardiopatia isquémica 1
Antecedente de 1
insuficiencia
cardiaca congestiva
Enfermedad 1
cerebrovascular
previa
Diabetes 1
insulindependiente
Creatinina preoperatoria 1
superior a 2,0 mg/d|
Clase I: 1 punto. Clase II: 2 puntos
Clase III: 3 puntos. Clase 1IV: 4 puntos
Clase V: 5 puntos. Clase VI: 6 puntos

el diagnéstico preoperatorio de una enfermedad cardiovascular, sea
de un gran interés en el estudio preoperatorio para tratar de poner
al paciente en la mejor situacién posible para afrontar la operacién.
El riesgo cardiolégico de los pacientes ancianos sometidos a cirugia
no cardiaca se establece mediante el indice de GOLDMAN original (30)
o indice cardiaco de riesgo, que se calcula dando una puntuacién a
una serie de parametros (edad mayor de 70 afos, infarto de miocar-
dio hace menos de 6 meses, tercer ruido o ingurgitacién yugular,
ritmo no sinusal, mas de 5 extrasistoles ventriculares por minuto,
hepatopatia crénica, cirugia intraperitoneal, tordcica o aértica y ci-
rugia de urgencia); sumadas las puntuaciones parciales, se obtiene
una cifra global que es el indice de riesgo cardiaco; éste, permite
clasificar a los pacientes en cuatro grados o clases, aumentando el
riesgo de forma paralela al valor del indice. Mas recientemente se
ha disenado un indice de riesgo cardiaco revisado y abreviado (Ta-
bla II), conocido como indice Lee, de uso mas sencillo (42).

Las complicaciones pulmonares son una importante causa de
morbimortalidad perioperatoria en pacientes quirdrgicos, pero de
modo especial para enfermos afiosos, puesto que tienen disminuidas
las reservas fisiolégicas y, ademads, con frecuencia tienen una enfer-
medad pulmonar asociada. Son responsables de la mitad de las com-
plicaciones postoperatorias y de una quinta parte de las muertes (21).
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Las complicaciones respiratorias también muestran una estrecha
relacién con el territorio en que se realiza la cirugia y, a este res-
pecto, la cirugia supramesocodlica, aértica y vascular periférica son
las mas peligrosas (21, 42).

Para evaluar a los ancianos que van a ser sometidos a una ope-
racién quirdrgica es muy importante conocer su historia respirato-
ria, pues el habito de fumar o los antecedentes de disnea o enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, constituyen un factor
multiplicador del riesgo de complicaciones respiratorias en cualquier
grupo etario. Por esta razén, ademas de la exploracién fisica adecua-
da, debe realizarse en los ancianos una radiografia de térax y unas
pruebas funcionales respiratorias para determinar la capacidad vital
forzada y el volumen final espiratorio forzado en un minuto, asi
como una gasometria arterial, pues la hipoxemia y la hipercarbia au-
mentan la probabilidad de complicaciones pulmonares. Si las prue-
bas respiratorias estdn alteradas, es conveniente preparar al pacien-
te con ejercicios fisicos ajustados a su situacién, la administracién
de broncodilatadores y la practica de espirometria incentivada. El
enfermo fumador debe dejar de fumar unas semanas antes de la
operacion, salvo que ésta deba realizarse con caracter de urgencia.

Las complicaciones nefrourolégicas también son muy frecuentes
en el postoperatorio de los ancianos, como consecuencia de los cam-
bios fisiolégicos que acontecen en el rifién como consecuencia del
proceso de envejecimiento. Por esta razoén, el rifibn muestra un au-
mento de la susceptibilidad a la isquemia y a los fAarmacos nefrotoxi-
cos, dado que la tasa de filtraciéon glomerular disminuye en una
proporcién de alrededor de 1 ml/min/afio a partir de los 40 afios (43).

El fracaso renal agudo es una importante causa de morbimorta-
lidad postoperatoria en el anciano, por lo que la valoracién de la
funcién renal es imprescindible. Debe practicarse valoracién anali-
tica de sangre, con determinacién de electrélitos, urea o creatinina,
y de orina en el preoperatorio para detectar posibles enfermedades
renales, evitando la exposiciéon a estudios o medicacién nefrotéxicos
en los ancianos.

La hipertrofia benigna de la préstata puede condicionar una re-
tencién urinaria postoperatoria.

Concluida la valoracién, debe procederse a la preparacién del
paciente para la operacién, procurando situarle en la mejor situa-
cién posible antes de la misma. En este sentido es conveniente
corregir los déficits (desnutricién, deshidratacién, anemia), contro-
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lar la diabetes y la antiagregacién, suprimir o disminuir al mini-
mo, siempre que sea posible, la medicaciéon previa, puesta a punto
de las funciones cardiovascular, respiratoria y renal, antibioticote-
rapia y heparinoterapia profilacticas si procede.

OPERACION

Antes de comentar los aspectos generales sobre el acto quirirgi-
co en el anciano, hemos de hacer algunas consideraciones (22):

1. La variabilidad del perfil clinico del anciano, que con frecuen-
cia se acompafia de sintomatologia o signologia incompleta o atipi-
ca, o enmascarada por alguna otra enfermedad, previamente cono-
cida o no por el paciente y su familia, a la que se achaca, de forma
errénea, el protragonismo del cuadro que presenta el enfermo.

2. Es frecuente el retraso en el diagnéstico de la enfermedad
quirargica, lo que suele estar en relacién con lo anteriormente ex-
puesto.

3. También es muy comun la demora en la consulta con el ci-
rujano, tratando de agotar las posibilidades de un tratamiento con-
servador.

4. La dilacién en la practica de la intervencién quirargica no es
infrecuente, lo que tiene especial repercusién, sobre todo, en ciru-
gia de urgencia (21, 44).

5. La recuperacién postoperatoria es mas prolongada.

6. Las complicaciones en cirugia geridtrica son precoces, fre-
cuentes y, a menudo, graves (45, 46, 47).

7. La tolerancia a las complicaciones y a las reoperaciones por
parte del anciano es mucho menor que en grupos de menos edad.

Ante estas dificultades en el anciano debe huirse de intervencio-
nes «herdicas» y realizar operaciones «seguras» para evitar compli-
caciones postoperatorias. El cirujano debe, en primer lugar, sentar
la indicacién de la intervencién, basdndose en su propia experien-
cia y con el apoyo bibliografico de la medicina basada en pruebas,
y decidir el tipo de operacién a realizar. El cirujano debe discernir
entre «lo que se puede y lo que se debe hacer», pues como dice
Rodney Smith «la mejor posible intervencién no es lo mismo que la
mejor intervenciéon posible». También es patrimonio del cirujano
elegir el momento mas adecuado para llevar a cabo la intervencién,
que debe ser inmediata en algunas ocasiones, y diferida o electiva



300 ANALES DE LA REAL

en otras. El cirujano debe evitar, tanto el intervencionismo a ul-
tranza, como la negativa sistemética o la demora injustificada para
operar al geronte (48).

La operacién debe cumplir los méas estrictos criterios de una
técnica quirdrgica aséptica (49), que comprende una serie de medi-
das para preparar la superficie cutdnea del paciente y del equipo
quirargico, el uso de barreras mecanicas (pafios de campo, guantes,
mascarilla), la utilizacién de instrumentos y equipos estériles, y la
reduccién de bacterias en el aire y en las superficies del quiréfano.
También es esencial la practica de una técnica quirtargica correcta
(50), realizando una incisién adecuada, una delicada diseccién y ma-
nipulacién de los tejidos (que en los ancianos son muy fragiles), una
buena hemostasia, el uso de los materiales de sutura mas conve-
nientes en cada caso, evitar la isquemia y la deshidratacién de los
tejidos, asi como la presencia de cuerpos extrafios y espacios muer-
tos en el area quirargica. Debe minimizarse el tiempo de opera-
cién, puesto que algunas complicaciones, entre otras las infeccio-
nes, aumentan cuando el tiempo quirtrgico se alarga.

Durante la intervencién el anestesidlogo debe aspirar las secre-
ciones bronquiales de forma intermitente, prevenir la broncoaspira-
ci6én, hacer hiperinsuflaciones de forma periédica, conservar una
hidrataciéon adecuada, reponer las pérdidas hematicas si es necesa-
rio, mantener un grado de analgesia y relajacién acorde con la fase
operatoria, etc.

La antibioticoterapia profilactica o, en algunos casos, empirica se
usa con los mismos criterios que en la cirugia de los demas grupos
de edad. Otro tanto puede decirse de la profilaxis de la enfermedad
tromboembdlica con heparinas de bajo peso molecular, teniendo en
cuenta que la inmovilidad de muchos ancianos es un factor favore-
cedor de las trombosis venosas profundas.

La cirugia laparoscépica, que tanto auge ha cobrado en nuestros
dias, también es de aplicacién en el anciano. Tiene muchas venta-
jas, como son la disminucién del dolor y del ileo postoperatorio, de
las complicaciones (atelectasia, neumonia, trombosis venosa profun-
da, etc.) y de las alteraciones hidroelectroliticas y metabdlicas en
respuesta a la agresién quirdrgica. Por otra parte permite una mas
rapida recuperacién postoperatoria.

Sin embargo, tiene también algunos inconvenientes, casi todos
derivados de la practica del neumoperitoneo, como son la hipercar-
bia y la acidosis, ambos depresores de la actividad miocardica, o el
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aumento de la presién intraabdominal, que incrementa la postcar-
ga y las resistencias vasculares periféricas, con disminucién del
gasto cardiaco, al tiempo que disminuye la precarga por decremen-
to del retorno venoso. Ambas situaciones, que pueden resultar com-
prometidas para el anciano con pocas reservas fisioldgicas, pue-
den ser controladas con un buen manejo anestésico del enfermo,
aumentando la ventilacién minuto en el primer caso, y mantenien-
do una precarga adecuada mediante la perfusién de volumen li-
quido. Por ello, cada paciente anciano requiere valoracién indivi-
dual, considerando sus reservas funcionales y su comorbilidad.

RECOMENDACIONES POSTOPERATORIAS

Dada la mayor predisposicién del paciente anciano a sufrir com-
plicaciones postoperatorias, el control y seguimiento de la evolucién
clinica del enfermo después de la operacién es de capital importan-
cia (51). Es preciso tratar de evitar las complicaciones vy, si apare-
cen, hacer un diagnéstico temprano seguido de un tratamiento in-
mediato para minimizar sus consecuencias.

La administracién adecuada de liquidos y electrélitos durante la
operacién y en el postoperatorio es un hecho fundamental en la
atencién del geronte operado, dado que la conservaciéon de agua y
solutos es menos eficiente en estos pacientes, lo mismo que la ca-
pacidad de excrecién por parte del rifién. De ello se deriva la ten-
dencia a la hiponatremia o la hiperglucemia y estados hiperosmola-
res que es preciso conocer.

Es muy importante mantener el ejercicio fisico activo y la movi-
lizacién precoz, para contrarrestar la disminucién de la masa mus-
cular y evitar el riesgo de trombosis venosa profunda. Para ello es
fundamental la analgesia pautada y evitar (siempre que sea posible)
dejar tubos de drenaje y otros dispositivos que puedan condicionar
la movilidad del enfermo.

El ayuno debe mantenerse durante el menor tiempo posible, para
evitar la desnutricién y, si por la naturaleza o evolucién de la opera-
ci6én no fuera posible, comenzar de forma temprana con un aporte
nutricional adecuado y ajustado a las necesidades de cada paciente.

En los cuidados del aparato respiratorio es también importante
la movilizacién precoz y la elevacién de la cabecera de la cama o
la sedestacion para facilitar la respiraciéon y minimizar el riesgo de
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aspiracion bronquial. Fomentar la respiracién profunda, la tos y
la fisioterapia respiratoria, a lo que contribuye una buena analge-
sia, son medidas adecuadas para evitar la atelectasia y la neumo-
nia postoperatoria. Es muy ttil en el anciano la administracién
rutinaria de oxigeno en el posoperatorio inmediato, puesto que con
la edad disminuye la pO,. Por otra parte, administrandole a una
concentracién elevada (80 %) disminuye la tasa de infecciones.
Restringir el uso de sonda nasogastrica para facilitar la respira-
cién es también una medida adecuada.

En cuanto al sistema cardiovascular, es preciso tener en mente
la intolerancia del anciano a la hipovolemia, dada la disminucién del
volumen sistélico y del gasto cardiaco que presentan como conse-
cuencia del envejecimiento. Por estas razones, es fundamental la
administracion suficiente de liquidos durante la operacién y después
de la misma para conmseguir un llenado ventricular 6ptimo. El uso
de B-bloqueantes encuentran su indicacién, siempre con control del
cardidlogo, en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva
con disfuncién ventricular, en el infarto agudo de miocardio, en la
angina pectoris, en algunas arritmias, en la hipertensién arterial
y en otras ocasiones (operacién de alto riesgo, enfermedad cere-
brovascular, creatinina superior a 2 mg/dl o colesterol por encima
de 240 mg/dl, fumadores y paciente de méas de 65 afios) (52).

Los cambios mentales en el postoperatorio con frecuencia son
una manifestacién temprana de otras complicaciones postoperatorias
(26, 27). El delirio postoperatorio, alteracién aguda que cursa con
confusién mental, alucinaciones, reiteracién de pensamientos absur-
dos e incoherencias, puede ser desencadenado por trastornos o si-
tuaciones previas a la cirugia (trastornos cognitivos o sensoriales,
demencia, depresién, administracién de farmacos psicotrépicos,
analgésicos, antihipertensivos y pB-bloqueantes, mal estado funcional,
enfermedades asociadas, alcoholismo, infeccién, desnutricién, altera-
ciones metabdlicas, entorno familiar desagradable, molesto u hostil,
etc.) o aparecer como consecuencia de una complicacién o aconte-
cimiento perioperatorio (53) (alteracién del ritmo vigilia-suefio, pér-
dida de sangre, necesidad de transfusién, sonda urinaria, etc.).

En los ancianos, la disponibilidad de mecanismos poco eficaces
para producir y conservar calor, hace que estos pacientes muestren
tendencia a la hipotermia, por lo que debe evitarse la pérdida de
calor durante la cirugia y proceder al recalentamiento (perfusiéon de
liquidos calientes, aire caliente, manta térmica, etc.) desde que aque-
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lla termina. Esta medida también contribuye a disminuir las in-
fecciones de la herida y a disminuir las complicaciones cardiacas.

Es muy importante en el anciano la seleccién de farmacos que
van a utilizarse en el postoperatorio, pues deben evitarse los que
tienen efecto nefrotéxico y los que disminuyen el flujo renal, como
los antiinflamatorios no esteroideos, por ej. En todo caso, cuando
existe insuficiencia renal deben ajustarse las dosis de los medicamen-
tos al aclaramiento de la creatinina.

La sonda urinaria postoperatoria sélo debe emplearse cuando se
considere imprescindible, valorando su retirada tan pronto como su
uso se juzgue innecesario. Sus indicaciones son: control de diuresis
horaria, intervencién quirdrgica de duracién superior a 120 minu-
tos, cirugia urolégica o abdominoperineal, retenciéon urinaria aguda
o crénica, obstruccién por patologia orgdnica prostatouretral. La
sonda debe colocarse con una técnica adecuada, utilizando un sis-
tema de drenaje cerrado.

Los catéteres intravenosos se usan con fines terapéuticos (fluido-
terapia, alimentaciéon parenteral, administracién de sangre o hemo-
derivados, administraciéon de farmacos, radiologia intervencionista)
o diagnésticos (monitorizaciéon, hemodinamia). La insercién del ca-
téter debe hacerse en condiciones de asepsia y tener muy presente
que la bacteriemia asociada al catéter guarda una estrecha relaciéon
con el tiempo de permenencia del mismo, aunque aquélla puede
minimizarse si se prodigan medidas adecuadas de mantenimiento y
atencién al paciente, asi como a los sistemas de infusién y a los
materiales de perfusion.

La ventilacién mecdnica, que sustituye o complementa el inter-
cambio normal de gases respiratorios en los pulmones es un impor-
tante factor de riesgo para la neumonia hospitalaria, que se acom-
pafia de una elevada mortalidad. Por tanto su duracién debe
restringirse al minimo imprescindible y sus cuidados deben ser ex-
quisitos (aspiracién bucal cada dos horas, drenaje de secreciones res-
piratorias, desinfeccién orofaringea con clorhexidina o hexetidina
cada ocho horas, utilizar unas tinicas tubuladuras por enfermo, etc.).

CONSIDERACIONES ETICAS

Este tipo de anélisis merece una reflexién serena en la atencién
de los ancianos, sobre todo cuando se encuentran en estadios fina-
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les de su enfermedad. Esta es una consideraciéon importante cuando
en la actualidad, la medicina intensiva es capaz de mantener la
vida de forma muy prolongada. Por esta razoén, la situacién de cada
paciente debe ser muy bien valorada, haciendo participes a él y a
sus familiares del prondstico de su enfermedad, de las alternativas
terapéuticas y de los resultados esperados con cada una de ellas, es
decir, presentando al paciente, si mentalmente es competente, o en
su defecto a un familiar subrogado, el consentimiento informado
sobre actuaciones diagnésticas o terapéuticas.

En la practica clinica, pueden darse tres situaciones (54): a) pro-
ceso con indicacién quirdrgica y buen pronéstico inicial; b) contra-
indicacién para la intervencién por alto riesgo y sin posibilidades de
supervivencia; c) necesidad de operacién para que el paciente pue-
da sobrevivir, aunque los resultados sean inciertos. Los dos prime-
ros supuestos no ofrecen dudas desde el punto de vista ético; el ter-
cero si, puesto que se presenta la disyuntiva de operar en una
situacién critica o de no operarlo y cuidarlo hasta su muerte. Ade-
mas, esta situacién suele presentarse como una urgencia médica y
exige una respuesta rapida, con evaluacién preoperatoria insuficiente
del paciente, sin reflexién pausada sobre el caso, sin informacién
adecuada al enfermo y sus familiares y, a veces, sin unanimidad
entre los profesionales que le atienden. En estos casos, aun con la
premura que exige la situacién, debe hacerse un anilisis ético apli-
cando los Principios «prima facie» (55): no maleficencia (no dafar
ni por exceso de actuacién, ni por defecto, sopesando los riegos y
los beneficios de la operacién), autonomia (respeto a la decisiéon del
paciente después de haberle proporcionado una informacién clara,
realista y veraz sobre su enfermedad), justicia (atender al paciente
con todos los medios disponibles, prestaciones sanitarias cubiertas
por igual para todos los ciudadanos) y beneficencia (buscar el bien
para el enfermo, aplicar la mejor informacién cientifica disponible)
(56).

Actualmente estd muy en boga el concepto de futilidad o inutili-
dad terapéutica, que no resulta facil de definir. La American Thora-
cic Society afirma que «una intervenciéon para mantener la vida es
fatil si la razén y la experiencia indican que es muy poco probable
que proporcione una supervivencia significativa para el paciente»
(57). Por esta razoén, se han disefiado, algunos indices de gravedad,
con valor prondstico, que se basan en la evaluacién de variables
objetivas, como son el APACHE, anteriormente comentado, el SAPS
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(Simplified Acute Physiology Score) (30), del que existen tres ver-
siones, MPN (Mortality Probability Model), CPMM (Cancer Proba-
bility Mortality Model) (30), asi como el ISS (Injury Severity Score)
(30), el ISS letal 50 % y otros, en el caso de politraumatizados, los
cuales permitirian, con sus limitaciones, ayudar al clinico en la
toma de decisiones en cuanto al uso de recursos muy costosos de
alta tecnologia en las UCI.

No obstante, aunque la aplicacién de estos indices pueda ayudar
en la practica clinica, puesto que se basan en estudios de regresién
logistica sobre amplisimas series de pacientes, y por tanto ofrecen
resultados en términos probabilisticos, también es preciso tener en
cuenta sus aspectos negativos. El mads inquietante de todos es la
dejacién terapéutica en pacientes con determinadas puntuaciones,
que no deben ser consideradas necesariamente letales para todos los
enfermos. En el otro extremo de la balanza se sitiia el «encarniza-
miento» terapéutico, con el mantenimiento a ultranza de un trata-
miento no resolutivo, es decir, un tratamiento fautil. Una buena so-
lucién en pacientes desahuciados puede ser la sedacién paliativa, que
es perfectamente compatible con la ética médica.

De las anteriores consideraciones puede comprenderse que una
cuestiéon muy debatida en el anciano que va a ser operado o que ya
lo ha sido, sea tomar la decisién de no tratar o abandonar el trata-
miento en un momento determinado de la evolucién del enfermo,
sin aplicar medidas terapéuticas extraordinarias. En estas situacio-
nes, después de tener en cuenta el testamento vital del paciente
(si lo tiene), la opinién de sus familiares e, incluso, una segunda
opinién médica, es recomendable recurrir al Comité de Etica del
hospital, para valorar individualmente cada caso y obrar en con-
secuencia (58).:

En cualquier caso, el paciente afioso, independientemente de la
situaciéon en que se encuentre, debe ser tratado con muchisima de-
licadeza y amabilidad, dandole dnimos, explicandole los pormenores
de su enfermedad y del tratamiento a seguir, en un ambiente tran-
quilo y relajado, sin prisas, con voz audible para el paciente, hablan-
do de forma pausada y sosegada, quizd en presencia de un familiar
directo que le acompafie durante la conversaciéon para que, cuando
sea necesario, actie como mediador entre el enfermo y el cirujano.
También debe hablarsele del curso postoperatorio y recabar su co-
laboracién, teniendo en cuenta que durante este periodo, y se le debe
advertir, probablemente se encontrard molesto, débil, cansado, de-
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caido y acobardado. Por fin, debe comentarsele que la convalecen-
cia, en el hospital o en su domicilio, puede alargarse. Aunque la
curacién no fuera posible, siempre se le puede aliviar y ayudar, tra-
tando de darle la mayor calidad de vida posible.

BIBLIOGRAFIA

1. TownsEND, C. JR.; BEAUCHAMP, R.D.; EVERs, B.M.; MaTT0oX, K.L.: Sabiston
Textbook of Surgery. [e-book]. 18" ed. London: Elsevier; 2008 [cited 2008
Apr 14]. Available from http:/www.elsevier.com

2. TowNseND, C. Jr.; BEaucHAMP, R.D.; EvErs, B.M.; Matrox, K.L.: Sabiston
Tratado de Cirugia. 17* ed. Madrid, Elsevier, SA. 2005.

3. BRUNICARDI, F.C.; Schwartz’s. Principles of Surgery. 8" ed. New York,
McGraw-Hill. 2005.

4. SATZSTEIN, S.L.; BEHLING, C.A.: «5- and 10-year survival in cancer patients
aged 90 and older: A study of 37,318 patients or SEER». J. Surg Oncol
2002, 81: 113-116.

5. O’CoNELL, J.B.; MAGGARD, M.A.; Ko, C.Y.: «Cancer-directed surgery for
localized disease: Decreased use in the elderly». Ann Surg Oncol 2004;
11. 962-969.

6. GARCIA-SANCHO MARTIN, L.: «<Abdomen agudo en el anciano. Aspectos qui-
rargicos especiales». Med Geriatrica 1991; 4: 75-89.

7. Diccionario de la Lengua Espatiola. Real Academia Espafiola, 21* ed.
2001.

8. RIBERA Casapo, J.M.: «Conceptos esenciales de envejecimiento». Medici-
ne 2003; 8 (108): 5675-5771.

9. VAQUE RAFART, J.; VILARDELL TARRES, M.: «Promocién de la salud y es-
trategias preventivas en las personas mayores». Medicine 1999; 7 (124):
5803-5810.

10. REY CALERO, J.: Demografia. En REY CALERO, J.; GIL DE MIGUEL, A.; HERRUZO
CABRERA, R.; RODRIGUEZ ARTALEJO, F. (coord.): Fundamentos de
epidemiologia para profesionales de la salud. Madrid, Editorial Universita-
ria Ramon Areces. 2007. pp. 53-63.

11. ANONIMO: «Espafa sera el pais méas envejecido de la UE en 2050». PSN-In-
formacion 2006; 15: 10-11.

12. FERNANDEZ-TRESGUERRES HERNANDEZ, J.A.: «La medicina antienvejecimiento
en el siglo Xx1: papel del sistema endocrino». Sesién inaugural del Curso
Académico 2008. Real Academia Nacional de Medicina. Madrid. 2008.

13. MILLER, R.A.: «The aging immune system: primer and prospectus».
Science 1996; 273: 70-74.

14. SELVA O’CALLAGHAN, A.; SAN JoSE LAPORTE, A.; SoLANS LAQUE, R
VILARDELL TARRE, M.: «Caracteristicas diferenciales de la enfermedad en
los ancianos». Medicine 1999; 7 (124): 5789-5796.

15. Beck, L.H.: «Changes in renal function with aging». Clin Geriatr Med
1998; 14: 199-209.

16. LuUckEy, A.F.; ParsA, C.J.: «Fluids and electrolytes in the aged». Ann Surg
2003; 138: 1055-1060.




ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA 307

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

CHANG, A.M.; HALTER, J.B.: «Aging and insuline secretion». Am J Physiol
Endocrinol 2003; 284: E7-E12.

GONZALEZ MONTALVO, J.I.; ALARCON ALARCON, T.:. «Grandes sindromes
geriatricos. Concepto y prevenciéon de los mdas importantes». Medicine
2003; 8(108): 5778-5785.

CREDITOR, M.C.: «Hazards of hospitalizacizatiéon of the elderly». Ann Int
Med 1993; 118: 219-223.

DE FRrRANCES, C.J.; PODGORNIK, M.N.: «2004 National Hospital Discharge
Survey». Adv Data 2006; 4: 1-19.

ERGINA, P.L.; GoLD, S.L.; MEAKINS, J.L.: «Perioperative care of the elderly
patient». World J Surg 1993: 17: 192-198.

GARCIA-SANCHO MARTIN, L.: «<Abdomen agudo en el anciano». En SIERRA
GARcia, A. (director): Manual de Cirugia de Urgencias. Madrid, Arké 144,
S.L. 1997. pp. 436-445.

ROBINSON, B.; BEGHE, C.: «Cancer screening in older patients». Clin
Geriatr Med 1997; 13: 97-118.

HAMEL, M.B.; HENDERSON, W.G.; KHURI, S.F.; DALEY, J.: «Surgical
outcomes for patients aged 80 and older: Morbidity and mortality from
major noncardiac surgery». J Am Geriatr Soc 2005; 53: 424-429.

SAN JOSE LAPORTE, A.; JACAS ESCARCELLE, C.; SELVA O’CALLAGHAN, A.;
VILARDELL TARRES, M.: «Valoracién geriatrica», Medicine 1999; 7 (124):
5797-5802.

ROSENTHAL, R.A.; ZENILMAN, M.E.: «CIRUGIA GERIATRICA». EN TOWNSEND,
C. Jr.; BEAUCHAMP, R.D.; EVERs, B.M.; MartoX, K.L. (eds.): Sabiston Tra-
tado de Cirugia. 17* ed. Madrid, Elsevier, S.A. 2005. pp. 333-356.
BERGER, D.H.; DARDIK, A.; ROSENTHAL, R.A.: «Surgery in the Elderly». In
TOWNSEND, C., JR.; BEAUCHAMP, R.D.; EVERrs, B.M.; MatTox, K.L.: Sabiston
Textbook of Surgery [e-book]. 18" ed. London: Elsevier; 2008 [cited 2008
Apr 14]. Available from http:/www.elsevier.com

MURAVCHICK, S.: «Preoperative assessment of the elderly patient».
Anesthesiol Clin North America 2000; 18: 71-89.

SEYMOUR, D.G.; VAz, F.G.: A prospective study of elderly general surgical
patients. II. Post-operative complication Age Ageing 1989; 18: 316-326.
GARCIA DE LORENZO, A.: Scores prondsticos y criterios diagndsticos en el
paciente critico. 2* ed. Madrid, Ediciones Ergon. 2006.

MonrtEJO, J.C.; GARCIA DE LORENZO, A.; ORrRTIZ LEYBA, C.; BONET, A.: Ma-
nual de Medicina Intensiva. 2* ed. Madrid, Harcourt. 1996.

RE1ss, R.; DEUTSCH, A.A.; NUDELMAN, I.; GUTMAN, H.: «Multifactorial
analysis of prognostic factors in emergency abdominal surgery in patients
above 80 years. Analysis of 154 consecutives cases». Int Surg 1989; 7:
93-96.

FUERTES, F.; D'URBANO, C.: «Factores de riesgo en cirugia geridtrica». Rev
Mult Gerontol 2002; 12: 72-78.

BORSON, S.; SCANIAN, J.; BRUSH, M. Et al.: «The mini-cog: a cognitive «vital
signs» measure for dementia screening in multi-lingual elderly». Int J
Geriatr Psychiatry 2000; 15: 1021-1027.

FoLsTEIN, M.F.; FOLSTEIN, S.E.; McHUGH, P.R.: «Mini-Mental State: A
practical method for grading the cognitive state of patients for the
clinicians». J Psychiat Res 1975; 12: 189-198.




308 ANALES DE LA REAL

36. CAMERA, L.A.: Medicina Geridtrica. Mini-mental State Examination (MMSE)
[document on the Internet, cited 2008 Apr 14]. Available from http://
www.medicinageriatrica.com.ar/archivos/MMSE.pdf

37. CRuM, R.M.; ANTHONY, J.C.; BASSET, S.S.; FoLSTEIN, M.F.: «Population-
based norms for the Mini-Mental State Examination by age and
educational level». JAMA 1993; 269: 2386-2390.

38. LoBo, A.: MMSE, Examen cognoscitivo Mini-mental [document from the
Internet, cited 2008 Apr 11]. Madrid: TEA Ediciones, S.A. 2008. Available
from http://www.teaediciones.com/

39. KAGANSKY, N,; BERNER, Y.; KOREN-MORAG, N. et al.: «Poor nutritional
habits are predictors of poor outcomes in very old hospitalized patients».
AM J Clin Nutr 2005; 82: 784-791.

40. GOMEz-CANDELA, C.; LUENGO, L.M.; Cos, AL, et al.: «Valoracién global
subjetiva en el paciente neoplasico». Nutr Hosp. 2003; 18: 353-357.

41. Guicoz, Y.; VELLAS, B.; GARRY, P.J.: «Mini Nutritional Assessment: A
practical assessment tool for grading the nutritional state of elderly
patients». Facts Res Gerontology 1994; (supp. 2): 15-59.

42. HarpIN, R.E.; ZENILMAN, ML.E.: «Surgical considerations in the elderly».
In BRUNICARDI, F.C.: Schwartz’s. Principles of Surgery. 8" ed. New York,
McGraw-Hill. 2005. pp. 1835-1849.

43. BECK, L.H.: «Perioperative renal, fluid, and electrolyte management». Clin
Geriatr Med 1990; 6: 557-569.

44. RODRIGUEZ MONTES, J.A.; GARCIA-SANCHO MARTIN, L.: «Cirugia de urgen-
cia en el anciano». Cir Esp 1997; 61: 75-76.

45. BRENNAN, T.A.; LEAPE, L.L.; LAIRD, N, et al.: «Incidence of adverse events
and negligence in hospitalized patients. Resaults of the Harvard Medical
Practice Study I». N Eng J Med 1991; 324: 370-376.

46. LEeAPE, L.L.; BRENNAN, T.A.; LAIRD, N, et al.: «Incidence of adverse events
and negligence in hospitalized patients. Resaults of the Harvard Medical
Practice Study II». N Eng J Med 1991; 324: 377-384.

47. THowmas, E.J.; STUDDERT, D.M.; BURSTIN, H.R., ef al.: «Incidence and types
of adverse events and negligent care in Utah and Colorado». Med Care
2000; 38: 261-271.

48. GARCIA-SANCHO MARTIN, L.; RODRIGUEZ MONTES, J.A.; GARCIA-SANCHO MAR-
TIN, T.: «Abdomen agudo en el anciano». Cir Esp 1995; 57: 147-155.

49. GARCIA-SANCHO MARTIN, L.: «INFECCIONES QUIRURGICAS. GENERALIDADES». EN
DURAN SACRISTAN, H.; ARCELUS IMAZ, I.; GARCIA-SANCHO MARTIN, L. et al.:
Compendio de Cirugia. Madrid, MacGraw-Hill-Interamericana. 2002. pp.
141-157.

50. DURAN SACRISTAN, H.; GARCIiA-SANCHO MARTIN, L.: «Correct surgical
procedure». In: Garrod, L.P.; Séneca, H.; Jawetz, E.; Fereres, J.: «Present
Diagnosis and Treatment of Septicemia». Antibiotics and Chemotherapy,
vol. 21. Basel, S Karger. 1976. pp. 40-43.

51. GARciA DE LORENZO, A.; CULEBRAS, J.M.; ZARAZAGA, A.; RODRIGUEZ MON-
TES, J.A.; GARCIA-SANCHO MARTIN, L.: «Postoperatorio del paciente ancia-
no». Cir Esp 1995; 57: 106-113.

52. McGory, M.L.; Maccarp, M.A.; Ko, C.Y..: «A meta-analysis of
perioperative beta blockade: What is the actual risk reduction».
SURGERY 2005; 138: 171-179.




ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA 309

53.

54.

55.

56.

57.

58.

MarcanTonIO, E.R.; GoLDMAN, L.; OrAv, J.E., et al.: «The association of
intraoperative factors with the development of postoperative delirium».
Am J Med 1998; 105: 380-384.

SEVILLA, M.P.: «Reflexién ética ante una situacién de conflicto en la ci-
rugia del anciano». Cir Esp 2003; 74: 10-14.

GRACIA, D.: Procedimientos de decision en ética clinica. Madrid, Eudema
S.A. 1991. pp. 31-37.

CARBALLO, F.; JUDEZ, J.; DE ABAJO, F,; VIOLAN, C.: «Uso racional de recur-
sos». En Gracia, D,; Judez, J.: Etica en la prdctica clinica. Madrid, Edi-
torial Triacastela. 2004. 218-248.

SULLIVAN, D.J.; HANSEN-FLASCHEN, J.: «Termination of life support after
major trauma». Surg Clin North America 2000; 80: 1055-1066.
GARCIA-SANCHO MARTIN, L.; GARCIA-SANCHO TELLEZ, L.: «Traumatismos en
el anciano». En RODRIGUEZ MONTES, J.A. (ED.): El Politraumatizado. Diag-
nostico y terapéutica. Madrid, Editorial Universitaria Ramoén Areces, 2008.
pp. 945-964.






XII SESION CIENTIFICA
DiAa 22 DE ABRIL DE 2008

PRESIDIDA POR EL EXCMO. SR.
D. AMADOR SCHULLER PEREZ

ESPONDILOPATIAS:
ENFERMEDADES DE LA COLUMNA VERTEBRAL

SPONDYLOSIS:
DISEASES OF THE VERTEBRAL COLUMN

Por el Excmo. Sr. D. AMADOR SCHULLER PEREZ

Académico de Numero y Presidente

AVANCES DE LA CAPSULA ENDOSCOPICA.
PRESENTACION DEL LIBRO: «<ATLAS OF CAPSULE
ENDOSCOPY »

ADVANCES OF CAPSULE ENDOSCOPY.
PRESENTATION OF THE BOOK: <ATLAS
OF CAPSULE ENDOSCOPY»

Por el Ilmo. Sr. D. JuAN MANUEL HERRER{AS GUTIERREZ

Académico Correspondiente






ESPONDILOPATIAS:
ENFERMEDADES DE LA COLUMNA VERTEBRAL

SPONDYLOSIS:
DISEASES OF THE VERTEBRAL COLUMN

Por el Excmo. Sr. D. AMADOR SCHULLER PEREZ

Académico de Numero y Presidente

Resumen

Enfermedades frecuentes y trascendentes por las dificultades de su diag-
néstico y tratamiento. Los componentes de la columna vertebral, cuerpos ver-
tebrales, discos y articulaciones intervertebrales, ligamentos espondilares de-
ben considerarse una Unidad funcional. La Patologia de cada una de sus
partes afecta o repercute en las demas.

Abstract

Frequent and transcendent diseases for the difficulties of his diagnosis and
treatment. The components of the vertebral column, vertebral bodies, discs
and unvertebral joints, spondylosis ligaments must be considered to be a
functional Unit. The Patology of each one of their parts concerns or rever-
berates in others.

ESPONDILOPATIAS: ENFERMEDADES DE LA COLUMNA VERTE-
BRAL

Enfermedades frecuentes y trascendentes por las dificultades de
su diagnéstico y tratamiento. Los componentes de la columna ver-
tebral, cuerpos vertebrales, discos y articulaciones intervertebrales, li-
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gamentos espondilares, deben considerarse una unidad funcional.
La patologia de cada una de sus partes afectan o repercuten en las
demas.

A. Patologia del armazén 6seo de la columna vertebral. Com-
prende desde las alteraciones de la osificacién (periéstica, encondral
y endostal) a malformaciones de las vértebras, procesos degenerati-
vos, afectando a la columna y tumores de sus estructuras, destacando
por su frecuencia la espondilartrosis y, finalmente, las inflamacio-
nes o espondilitis. Son diversas e importantes las alteraciones es-
pondilares, es decir, de la columna vertebral, derivadas unas de
la osificacién, bien sea de la osificacién peridstica, encondral o mo-
delante.

ESPONDILOPATIAS POR ALTERACION DE LA OSIFICACION
PERIOSTICA, bien sea por defecto de la misma, cual sucede en la
osteogénesis imperfecta, en la displasia cleidocraneana, en la dolicos-
tenomelia o aracnodactilia, o por un defecto excesivo de la misma,
como ocurre en la periostosis.

En la osteogénesis imperfecta, por falta o disfuncién de funcién
periostal, disminuye el grosor del hueso, resintiéndose la encondral
y la modelante, descrita por Lobstein en 1833, con la denominacién
de osteopsatirosis, fragilidad 6sea, hereditaria y familiar, fracturas
multiples espontédneas, incluso intrattero o forma congénita de Vro-
lick, 1845, y también denominada displasia periostal de Porack y
Durante, con escleréticas azules (Spurway), y a veces, sordera (van
der Hoeve, 1912) y posible por hipoplasia mesenquimal congénita,
y a veces, afectando sistemas musculares y ligamentos, puede ser pre-
coz, hasta fetal o mas tardia. Caracteristica deformidad craneal (cra-
neo en reborde de Apert), blando con persistencia de las fontanelas,
orejas en soplillo, cortical 6sea delgada, frecuentes fracturas patol6-
gicas, osteoporosis (forma congénita de osteoporosis de Barter). Exis-
te una hipoplasia hereditaria del mesénquima, Kay 1926, por fallo
congénito del mesénquima (Albert y Reifenstein, 1948). Son sujetos
enanos con muy frecuentes fracturas 6seas y deformidades, escleré-
ticas azules y habitual sordera por oteoesclerosis, alteraciones den-
tarias, plaquetarias y sindromes hemorragicos diversos, fracturas
espontaneas, vértebras bicéoncavas o de pescado. En el tratamiento,
prevencién de traumatismos, reiterados tratamientos de calcio y vi-
taminas C y D, complejo B. Se han empleado estrégenos, andrége-
nos y tratamientos ortopédicos, seguin las lesiones.
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DOLICOSTENOMALIA. Descrita por Marfan en 1856, también
conocida por displasia 6sea congénita, y caracterizada por extremi-
dades delgadas, largas y muy evidentes, en especial, en manos y pies,
con frecuencia hereditaria y familiar, a modo de manifestacién ex-
trema de la constitucién asténica, destacando las extremidades alar-
gadas, especialmente de manos y pies, de donde la denominacién de
aracnodactilia (por el parecido de las patas de los ardcnidos) se
acompaiia, con frecuencia, con paladar ojival, hiperlaxitud ligamen-
tosa y cifoscoliosis y otras malformaciones congénitas (luxacién del
cristalino, cardiopatias congénitas, De Séze 1954), quistes pulmona-
res congénitos, paladar ojival, hipoplasias genitales, criptorquidea,
ectopias renales o rifién poliquistico, estenosis ureteral (Bocth, 1957).
El sindrome de Marfan, completo, asocia el complejo de Marfan,
aracnodactilia, persistencia del ductus y aneurisma adrtico y puede
haber dilacién de la aorta ascendente y necrosis de la capa media
arterial (Bingle, 1957).

DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL. Descrita por Pierre Marie y
Sainton en 1897, asociacién de aplasia de la clavicula y displasia del
craneo, falta de soldadura de las suturas, persistencia de las fonta-
nelas, muy prominentes los salientes frontal, parietales y occipitales,
frecuentes anomalias dentarias y otras, falta de claviculas y con otras
frecuentes anomalias Gseas, espina bifida, cifoscoliosis y extradseas,
y aplasias musculares en cuello y extremidades.

DISOSTOSIS CRANEOFACIAL. Cruzon, en 1912, describié la afec-
cién hereditaria y familiar caracterizada por una deformidad craneal
tipica, por soldadura precoz de las suturas craneales y aplasia del maxi-
lar superior, dolicocefalia, craneo escafoide o navicular y puede haber
deformidad craneal en «gorro de clown» (oxicefalia), a veces hiperten-
sién endocraneal, aplasia del maxilar superior, nariz ensillada o en pico
de loro, prognatismo, paladar ojival, alteraciones dentarias, alteracién
de globos oculares y hasta ceguera, hipertelorismo y otros trastornos,
anemia, sordera, imbecilidad, epilepsia, trastornos de la 6rbita que,
alguna vez, exigen correccién quirdrgica.

El defecto de la osificacién peridstica, por exceso, lleva a la perios-
tosis o hiperplasia del periostio, de la que existen variedades con o sin
reaccion de las partes blandas; de etiologia no bien conocida, a veces,
familiar de Uhlinger, relacionada con la paquidermoperiostosis, enfer-
medad de Tourin, en su forma congénita, enfermedad de Tourin-En-
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gelmann, presentarse en la primera infancia, llamada enfermedad de
Caffey, y en la nifiez enfermedad de Touarin, o en el adulto enferme-
dad de Soriano. Algunos casos relacionados con hipervitaminosis A. Se
conocen dos formas clinicas, con o sin alteraciones dérmicas conco-
mitantes. Se citan la enfermedad de Pierre-Marie, la enfermedad de
Camp Scalan y las acropaquias de Hogler, algunas inflamatorias, en-
fermedad de Caffey-Silvermann o periostosis infantil y la de los ado-
lescentes de Tourain-Solent-Golé.

PERIOSTOSIS CON REACCION DERMICA. Como el hipocratismo
digital y enfermedad de Pierre-Marie, para nosotros dos grados diferen-
tes del mismo proceso, tal como describimos en 1975 (Salamanca y
Schiiller). Caracterizado por ufias incurvadas con o sin hipertrofia de
las falangetas. En la osteopatia de Pierre-Marie existe aumento simétri-
co de manos y pies y frecuentes dolores articulares, y lo consideramos
un grado mas evolucionado del hipocratismo digital y el sindrome de
Tourain-Solent-Golé un grado mayor del Pierre-Marie, o bien una for-
ma fustrada del sindrome de paquidermoperiostosis. En ocasiones,
forma un sindrome de comienzo de esta ultima. En otras, es una for-
ma asociada a un cancer bronquial.

Las acropaquias de Hogler (1920) nos parecen similares al hipo-
cratismo digital. Otro tipo de alteraciones «desencadenantes» serian
diversas enfermedades broncopulmonares, como abscesos y tumores
de pulmoén, bronquiectasias, quistes hidatidicos pulmonares, pleuri-
tis y fibrosis de pulmén, alteracion de la hematosis, cirrosis de Ha-
not, poliposis intestinal multiple del colon, colitis ulcerosa (Angel,
1957) desconociéndose el mecanismo fisiopatogénico. En varias de
las antedichas alteraciones hemos observado anomalias articulares,
ufias incurvadas, en vidrio de reloj, y menos frecuentes hipertrofia
6sea en codos y rodillas, con o sin dolor articular y no infrecuente
la proliferacién en forma de vaina o envoltura envainante subperios-
tica diafisaria en huesos de antebrazos, piernas, manos y pies y de
evolucién clinica paralela a la clinica causal.

Se han descrito otras variedades de periostosis con reaccién dér-
mica, como la enfermedad de Camp y Scanlan, la periostosis infan-
til de Caffey y Silvermann, la periostosis de Tourain-Solant-Golé, la
periostosis familiar de Ulinger (1949).

Formando grupo, las constituidas sin reaccién dérmica entre las
que incluimos la enfermedad de Toni, la enfermedad de Engelman,
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la periostosis deformans de Soriano, la periostosis frontal interna o
sindrome de Morgagni.

Con frecuencia confundidas y no pocas veces ignoradas, creemos
necesario resumirlas:

ENFERMEDAD DE CAMP Y SCANLAN. También conocida como
osteoartropatia hipertréfica crénica. Caracterizada por acropatias o
acropaquias o dedos en palillo de tambor y engrosamiento de la piel de
la cara y de caracter progresivo. También conocida por varios nombres:
osteosis familiar acromegaloide, osteofitosis familiar generalizada idio-
pética, acropaquidermia con periostosis, con cierta tendencia familiar,
afecta mas al sexo masculino y suele iniciarse o ser evidenciada en la
pubertad y adolescencia. En las reagudizaciones se presenta fiebre y se
presentan acropaquia y proliferacién periostal en huesos largos, artro-
patias en manos y pies, engrosamiento periéstico. No consideramos sea
diferente a la enfermedad de Soriano ni a la periostosis de Tourain-
Solant-Golé. Angel considera que es la misma enfermedad que la osteo-
patia hipertréfica de Pierre-Marie.

PERIOSTOSIS CORTICAL INFANTIL DE CASSEY Y SILVER-
MANN. Descrita por estos autores en 1945, genética de inicio pre-
coz, con engrosamiento subperidstico diafisario, con hinchazén de
la cara, fiebre, curso fluctuante y a veces remisién espontanea, eri-
trosedimentacién acelerada, leucocitosis, anemia, recomendandose
por Sidbury vitaminas del complejo B, ACTH y corticoides.

PERIOSTOSIS DE TOURAIN-SOLANTE-GALE. Paquidermope-
riostosis, descrita por estos autores en 1935 o también denominada
plicaturada, se caracteriza por la formacién de arrugas en la frente
y craneo, asociadas a localizacién a la par en huesos largos, indebi-
damente confundida con la acromegalia con la que no tiene nada
que ver, mientras que si nos parece relacionada con la osteopatia de
Pierre-Marie (serian grados de la misma entidad), pero consideramos
debe conservar su autonomia selectiva en varones, sin ir precedida
de neuropatia y selectiva en varones, al parecer al final del crecimien-
to y coincidir en varios familiares. Ya advertimos en 1959 (Enriquez
de Salamanca y Schiiller), enfermedades del aparato locomotor ha-
ber observado casos caracteristicos en el sexo femenino, con arru-
gas transversales frontales y en manos y pies, aumentados de tama-
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fio, dedos anchos en salchichén, con acropaquias y ufias en vidrio
de reloj, a veces con hipertrofia de maleolos, distinguiéndose de la
acromegalia al faltar macroglosia, prognatismo, pero con normalidad
de la silla turca y anormalidad de los campos visuales (Angel, 1957).
La paquiperiostosis es una enfermedad con engrosamiento envainan-
te de los huesos largos, especialmente en la diafisis de los huesos
largos, falanges y metacarpianos. Los resultados son escasos utilizan-
do radioterapia, entre otros tales como ACTH, corticoides y antiin-
flamatorios.

Creemos que se trata de una forma de estas periostosis la deno-
minada PERIOSTOSIS FAMILIAR DE UEHLINGER, con alteracio-
nes dérmicas y periostésicas generalizadas, afectacién carpial, osteo-
fitosis, frecuente osificacién del ligamento vertebral comun anterior
y de la membrana interésea entre cubito y radio (es de evolucion
crénica y en ocasiones familiar).

Se conocen PERIOSTOSIS SIN REACCION DERMICA, como la
enfermedad de Toni, conlleva eburnificacién éesea, engrosamiento y
deformidad, y que a veces es regresiva. En este grupo también la
enfermedad de Engelmann, hiperostosis congénita y no regresiva, con
reacciéon 6sea esclerosante, con retraso del crecimiento, dificultad
para la marcha y alteracién muscular. La enfermedad es simétrica,
bilateral y diafisaria. La esencia de este proceso es una osteoescle-
rosis resultante de una hiperactividad periostal o de la capa cam-
bial del periostio.

La PERIOSTOSIS DEFORMANTE DE SORIANO. Descrita por
este autor (1952), enfermedad propia de adultos y de causa desco-
nocida, de evolucién en brotes con abultamientos en las extremida-
des, con hiperplasia periostal, preferentemente diafisaria, sediometria
acelerada, con hiperproteinemia e hiperglobulinemia gamma y au-
mento de fosfatasas alcalinas, y con frecuencia se respeta el craneo
y la columna vertebral.

En radiologia, engrosamiento seudotumoral peridstico, con osteo-
fitosis y osteoporosis epifisaria. En algtin enfermo Soriano sospeché
la génesis tuberculosa.

PERIOSTOSIS FRONTAL INTERNA. También conocida como
enfermedad de Morgagni, asociada a obesidad y virilismo, y Moore
la llamé6 craneometabdlica en 1936, al parecer mas frecuente en va-
rones (Pozuelo, 1954), siendo esencial la hiperostosis de la lamina
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interna del hueso frontal, con aumento de grosor del diploe frontal.
Algunos casos hereditarios y de incidencia familiar. No bien cono-
cida su etiopatogenia, se han emitido tesis endocrinometabdlicas,
hipofisaria o hipofisodiencefélica, ya que en algunos casos conlleva
obesidad, virilismo, alteraciones del suefio y diabetes insipida.

Es posible que existan dos sindromes parecidos o relacionados
entre si. El sindrome de Morgagni (hiperostosis frontal interna, obe-
sidad y virilismo) y el sindrome de Stewart-Morel, creemos variante
del que nos ocupa, que se caracteriza por hiperostosis frontal inter-
na, obesidad y alteraciones cerebrales. Son pacientes con cefaleas
frontales, otras generalizadas y alteraciones neuropsiquicas (Marafnén,
1952). Los limites de la hiperostosis pueden ser irregulares, festonea-
dos, ser frontoparietales o como nébula frontal (Moore, 1936). No
tiene tratamiento especifico, s6lo sintomatico o bien los intentos
terapéuticos con radioterapia frontal a dosis bajas (Pende) o bloqueos
del ganglio estrellado con novacaina (Ketz, 1954).

No son raros los defectos de la osificacién encondral, y entre ellos
la acondroplasia, hereditaria y transmisible con caracter dominante,
seria una condroplasia dominante (De Seze), también concocida
como condrodistrofia con disminucién, proliferacién y hasta aplasia
de los cartilagos de conjuncién, por lo que falla el crecimiento de
los huesos en longitud, huesos cortos y anchos, con osificacién pe-
riéstica conservada o normal. Afecta con preferencia a los huesos
craneales, de la base craneal , cintura pelviana y huesos largos. El
paciente acondroplasico es un enano desproporcionado. Enanismo
micromélico, con cortedad de las extremidades, ensillamiento lum-
bar exagerado, abdomen prominente, manos pequefias, dedos cortos
iguales, manos en tridente o en tenedor, brazos cortos y arqueados,
frecuente pie plano. Cabeza grande, braquicefalia, frente prominen-
te, olimpica, prominencia de parietales, precoz soldadura de los
huesos de la base craneal, nariz aplastada, ensillada, no raro el prog-
natismo inferior, anormal, cintura pelviana, frecuente coxa plana y
vara. Frecuentes alteraciones psicolégicas, son «chistosos y burlones»,
en la mujer frecuentes distocias por alteraciones de los huesos pel-
vianos. La mayoria de los acondroplasicos tienen huesos largos acor-
tados, desarrollo sexual y muscular normal.

Se distingue del enanismo genotipico o racial porque en éste se
mantienen las proporciones de los segmentos corporales; en el
enanismo tiroideo los signos de hipotiroidismo destacan y ayudan al
diagnéstico; el enanismo condrodistréfico se distingue por alteracio-
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nes epifisarias descritas por Morquio, de la enfermedad de Pfaund-
ler-Hurler, por el enanismo, déficit mental, opacidades corneales,
costillas en remo, mano en garra, hepatoesplenomegalia. La condro-
matosis por la frecuente condrometéstasis en huesos largos, con
exostosis cartilaginosa multiple. El encondroma solitario y la encon-
dromatosis multiple son hallazgos radiolégicos que permiten el diag-
nostico.

Hemos prestado especial interés a la discondroplasia espondilo-
epifisaria de Morquio-Brailsford, y en la que sus multiples localiza-
ciones epidisarias vertebrales hay talla corta, acortamiento entre la
cresta iliaca a las dltimas costillas. Puede conllevar displasia verte-
bral con platispondilia, vértebras planas, enanismo o tallas cortas,
multiples lesiones distréficas vertebrales, espondilares, o en epifisis
huesos largos. Una variedad de interés es la condrodistrofia puncta-
ta (Conrad, 1914), més frecuente en el varén, aparece en lactantes,
enfermedad familiar, con manchas o motas en cartilagos, enanismo
micromélico, malformaciones congénitas diversas, rétula atigrada
descrita por Hellner en 1956.

DISOSTOSIS MULTIPLE. Descrita por Pfaundler-Hurler en 1919,
podria ser considerada una lipocondriodistrofia, también conocida
por disostosis encontral politépica (Hellner, 1956), craneo deforme
con oxicefalia o bien escafoideo, perfil concavo de géargola, de ahi se
llama también gargoilismo de Ellis (1936), cuello corto, costillas en
remo, mano en garra, frecuente idiocia (idiocia disostésica, frecuen-
te enanismo, opacidades corneales (De Seze, 1954), anomalias de la
granulacién leucocitaria, granulaciones azurdéfilas en leucocitos.

Hemos dedicado especial atencién a las alteraciones de la osifi-
cacion endostal y modelante, unas por defecto, entre las que situa-
mos la displasia fibrosa u osteofibrosis, la osteosporosis y otras por
exceso como las osteoesclerosis. Defectos de la osificacion endostal
son la osteofibrosis, la displasia fibrosa y las osteoporosis.

OSTEOPOROSIS Y DISPLASIA FIBROSA. Varias denominacio-
nes han creado alguna confusién. Es similar la osteofibrosis, la dis-
plasia fibrosa poliostética, parte del sindrome de Albright (Lichten-
stein, 1938), (Jaffe, 1945), (Albright, 1937). Hay formas mono y
poliostéticas. Formas en infancia y adolescencia, formas juveniles de
Uhlinger (1940). La forma monostética no es otra cosa que el quiste
solitario del hueso.
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Etiologia no conocida, pero causalidad familiar, méas frecuente en
la mujer en el miembro inferior (tibia y peroné) con transformacién
fibrosa del conectivo 6seo, localizacion diafisaria respetando las epi-
fisis. Las zonas afectadas pobres en coldgena, frecuentes hemorra-
gias rodeadas de areas con células multinucleadas. Escasas moles-
tias con deformidades y fracturas Oseas, secreciéon a veces de
hormona foliculoestimulante hipofisaria (Albright, 1937). En radio-
logia areas claras centrodiafisarias multiloculadas (recuerdan espira-
les de humo), no existe osteoporosis generalizada (a diferencia de la
enfermedad de Recklinghausen), frecuente deformidad del fémur en
«cayada de pastor». En el llamado sindrome de Albright, ademas de
las lesiones mencionadas existen pigmentaciones cutdneas y puber-
tad precoz. Manchas café con leche parecidas a las de la enferme-
dad de Recklinghausen. En nifias hay menarquia precoz.

Consideramos en 1959, Enriquez de Salamanca y Schiiller, como
una forma monostética de esta enfermedad, el quisteéseo solitario
o unico del hueso, descrito por Virchow en 1876, localizado en
metafisis de huesos, ¢secundario a hemorragias intramedulares (Po-
mer) o consecuencia de una proliferaciéon osteoclasica (Jaffe y Li-
chtenstein (1942)? Localizacién preferente metafisaria con adelgaza-
miento 6seo. De etiologia sin precisar, ¢alteracién del desarrollo del
mesénquima? (Jaffe y Lichstenstein, 1945 y Stein, 1955. Relacién con
el sistema incretor dado es menos frecuente en varones (las nifias
afectadas tienen pubertad precoz), frecuentes pigmentaciones cuta-
neas: Albright y col. pensaron en una alteracién del hipotdlamo. Se
distingue del Recklinghausen porque no existe adenoma paratiroideo
ni enfermedad generalizada como sucede en el Recklinghausen. Se
distingue de la enfermedad de Paget, casi privativa de adultos y se-
nectud y porque los huesos pagéticos tienen la cortical engrosada y
en mosaico. Cabe confusién con la neurofibromatosis de Reckling-
hausen, pero en ésta hay alteraciones neurolégicas difusas y defor-
midad congénita de tibia y peroné. Sin tratamiento eficaz, se utili-
zan calcio, vitamina D, andrégenos y estrégenos segin sean las
constantes y la clinica.

La osteoporosis es la osteopatia mas frecuente (en nuestra expe-
riencia) a pesar de lo confuso de su interpretacién en la clinica, lo
que comparte con los términos de osteomalacia, decalcificacién y
desmineralizacién. Osteoporosis significa porosis del hueso, es la
insuficiencia del hueso, producida por deficiente formacién de ma-
triz osteoide, incluso con calcificacién normal del mismo. Insistimos
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en lo que definimos en 1959, la disminucién del hueso puede deberse
a alterada formacién de matriz osteoide y a alterada aposiciéon de
calcio y minerales sobre la matriz osteoide. En el primer caso ha-
blamos de osteoporosis, en el segundo de osteomalacia o bien de
halitéresis, desmineralizaciéon o decalcificacién (falta unanimidad en
este concepto).

El hueso es un érgano en continua renovacioén y equilibrio dina-
mico, entre reabsorciéon u osteoclasia y neoformacién u osteoblasia.
Habra disminucién de hueso por aumento de la reabsorcién 6sea
(osteoclasia aumentada) no compensada por una neoformacién su-
ficiente, o bien por neoformacién 6sea insuficiente con reabsorcién
normal. Ahora bien, esta falta de formaciéon puede deberse a insufi-
ciente elaboracién de matriz osteoide por parte de los osteoblastos
(osteoporosis) o por insuficiente mineralizacién de la matriz osteoi-
de (osteomalacia).

Concluimos con Enriquez de Salamanca (1956) que la osteopo-
rosis es una alteracién del metabolismo proteico del tejido 6seo,
mientras la osteomalacia es la consecuencia de una alteraciéon del
metabolismo del calcio y fésforo. Existen rasgos diferenciales: en la
osteoporosis son normales las cifras de calcio y fésforo séricos, asi
como las fosfatasas alcalinas, mientras que en la osteomalacia lo
fundamental es la alteracién del balance calcio-fésforo.

La matriz osteoide se compone de fibras coldgenas cementadas por
un mucopolisacéarido. La coldgena se compone de fibras de polipépti-
dos, siendo la sustancia cementadora el condroitinsulfarico, lo que
significa que la matriz 6sea esta formada de materias proteicas; por
tanto, la insuficiente formacién de osteoide puede obedecer a una al-
teracién primitiva de los osteoblastos, o bien que éstos no dispongan
de materiales suficientes para la génesis de osteoide.

La alteracion cabe pensar en deficiente ingesta de proteinas, ca-
rencias, osteoporosis del hambre, mala absorcién de proteinas
(enfermedades digestivas, etc..), defectos de aprovechamiento pro-
teico, falta de hormonas testiculares o exceso de corticoides (trat.
con ACTH, enfermedad de Cushing, corticoterapia) o bien por exa-
gerada destruccién proteica (infecciones, hipertiroidismo, diabetes,
etc.).

Siguiendo a Albright y Reifenstein (1945), existe osteoporosis por
falta de ejercicio o de uso, o por desuso, por falta de andrégenos y
estrogenos, osteoporosis postmenopatsica, hipoestronismo, osteopo-
rosis senil, eunucoidismos, osteogénesis imperfecta, carencia protei-
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ca, hipovitaminosis C, sindrome de Cushing, acromegalia. Cooke
consideré tres grupos etiopatogénicos: osteoporosis por defectos
nutritivos, por defectos endocrinos y mecanicos. Salamanca y Schii-
ller (1959) la atribuimos a una alteracién del hueso, falta de osteo-
blasia u osteoporosis esencial o ideopéatica y parte de un desorden
generalizado de los tejidos mesodérmicos. Creiamos que tendria re-
lacién con la osteogénesis imperfecta. Barter consider6 a ésta como
forma congénita de osteoporosis. También por alteracién de la cra-
sis anguinea, carenciales (falta de vitamina C y otras carencias, por
falta de riego o por falta de estimulo hormonal, senil, postmenopat-
sica). Finalmente por una alteracién de la regulacién nerviosa, por
desuso, por inaccién.

El hueso osteoporético posee trabéculas escasas y mas delgadas,
lo que determina deformidades, incurvaciones anormales, vértebras
de pez, etc.. De clinica variable desde poco sintomética hasta insu-
frible. Dolor en las extremidades, en la espalda, cifosis dolorosa,
acortamiento del tronco, en rayos X, vértebras con escaso contraste
a los rayos X, deformidades vertebrales (vértebras biconcavas, etc..)
frecuentes facturas espontaneas.

Se conocen varias formas de osteoprosis: osteoporosis por alte-
racién en el mismo hueso, osteoporosis esencial, a veces hasta juve-
nil; hay una osteoporosis que aparece en la época de crecimiento,
algunas por hipogonadismos, a veces coincidente con la enfermedad
de Scheuermann.

Podriamos considerar una osteoporosis por alteracién de la crasis
sanguinea, osteoporosis carencial o bien por alteraciones endocrinas o
por disturbios vasculares (exceso o defectos de riego), osteoporosis por
carencia proteica con diversas formas etiolégicas, consecutivas a alte-
raciones de la ingesta, por aquilia gastrica, sprue y esteatorreas, enfer-
medades disabortivas, en embarazos reiterados (osteoporosis mas fre-
cuente en multiparas que en nuliparas) Kesson, 1943, proteinurias
persistentes, carencias de vitamina C (necesaria para la osteoblasia y la
colagenosintesis (Bricknell y Prescott, 1953).

Contamos amplia experiencia de la osteoporosis postmenopausi-
ca, en el hipoestronismo congénito o adquirido, como en la forma
de agénesis ovérica y, en especial, en la osteoporosis senil, por dis-
minucién de hormonas gonadales, sumada a la disminuida actividad
fisica y con la alteracién en el eunucoidismo hipofisario, que des-
cribié perfectamente Neben Jelavic (1955). También en el hiperpa-
ratiroidismo existe osteoporosis por osteoclasis acentuada; en el hi-
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pertiroidismo hay osteoporosis por consumo excesivo de proteinas y
disminucién de la osteoblasia.

En las diversas variedades fisiopatolégicas del sindrome de Cus-
hing hemos observado osteoporosis, dato clinico importante, afectan-
dose con frecuencia la columna vertebral. En enfermos sometidos a
largos e intensos tratamientos con glucocorticoides es frecuente la
osteoporosis, que a veces es multicausal, , aconsejando sea investi-
gada en los antedichos tratamientos corticoideos prolongados.

Un grado extremo de osteoporosis, consideramos a la llamada
atrofia 6sea aguda de Siideck (es la misma de la osteoporosis algi-
da postraumatica de Leriche), con incapacidad dolorosa postrauma-
tica. El hueso se encuentra osteoporoético, cortical delgada, trabécu-
las 6seas disminuidas en nuimero y aumento de los canales de
Havers. Se explica por aumento de reflejos vasomotores con hipere-
mia 6sea activadora de la reabsorciéon de hueso (Leriche, 1941).
Existe incapacidad dolorosa, osteoporosis (causas del dolor) habitual-
mente continuo que se excerba con el movimiento, edema duro, le-
siones tréficas de la piel, ufias, atrofia celular subcutédnea, alteracién
vasomotora en carpo y tarso. Como tratamiento se emplean actua-
ciones sobre el simpatico y hasta la denervacién simpética en casos
rebeldes, movilidad, diatermia, infrarrojos.

Mereci6é nuestra atencién la alteracién osteoporética por distur-
bio nervioso, esencialmente por inaccién o inactividad (por desuso).
Ejercicios, tracciones tendinomusculares son principales estimulos de
la funcién osteobléstica y por tanto muy indicados. La inactividad,
entre otras cosas, aumenta la eliminacién nitrogenada y de calcio
urinaria (Cuberton, 1942, Howard y col. 1942) con posibilidades de
calcinosis renal secundaria.

El tratamiento consiste en el ejercicio adecuado de brazos y pier-
nas, movimientos activos y pasivos, masajes, etc.., alimentacién rica
en proteinas y leche, suplementos proteinicos de la dieta (Bartter,
1957), calcio, vitamina D, andrégenos y estrégenos. Si por alguna
especial indicacién hubiera que administrar ACTH o/y corticoides es
aconsejable emplear andrégenos (Sprege, 1950).

NECROSIS VASCULARES EPIFISARIAS DE LOS JOVENES.
Constituye un grupo (Enriquez de Salamanca y Schiiller, 1959) re-
lativamente frecuente, de etiopatogenia atin no bien conocida, sien-
do verdaderas osteonecrosis asépticas y que plantean muy serias
dificultades diagnésticas. Las estudiamos en 1959 y seguimos la cla-
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sificacién sobre bases etiopatogénicas y topograficas de Burrows en
1941, en la que se describen las mas principales, las que llamaba
verdaderas, localizadas en epifisis que sufren presiones y falsas, por
general de origen traumatico y localizadas en epifisis que sufren trac-
ciones o en las epifisis atavicas.

NECROSIS VASCULARES EPIFISARIAS VERDADERAS. Enfer-
medad de Calvé-Legg-Perthes o de Legs-Calvé-Perthes o de la epifi-
sis femoral superior. Enfermedad de Kohler o del escafoides tarsal.

Enfermedad de Freiberg o de la cabeza del segundo metatarsiano.

Enfermedad de Panner o de la extremidad inferior del hiamero.

Enfermedad de Calvé o del cuerpo vertebral.

Enfermedad de Hass o de la cabeza humeral.

Enfermedad de la epifisis inferior del fémur.

Enfermedad de la epifisis superior e inferior de la tibia.

Enfermedad de la epifisis superior e inferior de cubito y radio.

Enfermedad de la cabeza de los metacarpianos.

Las FALSAS serian:

Enfermedad de Osgood Schlatter o del tubérculo tibial.

Enfermedad de Sever-Haglund o de la apodfisis posterior del cal-
caneo.

Enfermedad de Sining-Larsen-Johansson o de la epifisis secunda-
ria de la rétula.

Enfermedad de los trocanteres del fémur.

Enfermedad de olécranon.

Enfermedad de las tuberosidades del himero.

Enfermedad de los ntcleos de osificacion atédvicos.

Hellner, en 1956, las denominé osteonecrosis asépticas y las sub-
dividi6 en espontaneas, que yo propongo se llamen primarias y secun-
darias. Las espontaneas las subdividié en propias, de nifios y adoles-
centes, de adultos, que incluyen la enfermedad de Kienboech, la del
segundo metatarsiano o enfermedad de Freiberg-Kohler, la osteonecro-
sis postraumatica de Kummel-Verneuil y la espondilolistesis.

Las osteonecrosis secundarias pueden ser secundarias a compre-
siones y traumas crénicos (obreros que trabajan con martillos de aire
comprimido) o por embolias que producen alteracién nutricial (tra-
bajar en camaras neumaticas sumergibles, rdpida descompresién y
liberacién de nitrégeno sanguineo causante de embolias). Weer Goff,
1954, insiste en las formas verdaderas, localizadas en epifisis de
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presién y falsas al asentar en epifisis de traccién (insercién de ten-
dones) y habla de otras atdvicas (crestas iliacas, tuberosidades isquia-
ticas, sinfisis del pubis, olécranon, apdfisis coracoides, epicondilos).
Por su importancia describiremos la enfermedad de Calvé-Legg-Per-
thes y la vértebra plana de Calvé.

Enfermedad de Calvé-Legg-Perthes. Asi llamada por los que la
describieron, Legg en América (1910), Calvé en Francia (1910) y
Perthes en Alemania (1910), por tanto casi simultdneamente y bien
diferenciadas de la coxalgia. Dudosa condicién genética individual,
microtraumas o/y traumatismos (Sundt, Platt). Factores endocrino-
genéticos, metabdlicos, nutritivos. Sin resolver su mecanismo de
produccién, consideramos se trata de una necrosis avascular de la
cabeza femoral. Para Weer Goff, la lesiéon pasa por tres fases: necro-
sis, diseccién, reorganizacién y curacién. Alteraciones de la marcha,
cojera, contractura de musculos abductores, aplastamiento de la
cabeza femoral, coxa plana, modificacién de la linea de Nelaton-
Roser, de la linea de Schomaker y del tridngulo de Bryant. , y acor-
tamiento de la extremidad afectada. Su diagndstico es radiolégico:
deformidad de la cabeza femoral, en forma de hongo, con intensa
esclerosis y aplanamiento, aumento del espacio articular (signo de
Waldesntrom, osteoporosis, cabeza femoral o signo de Gade, osteo-
porosis diafisaria o signo de Gill con rotura de la linea de Shenton.
La enfermedad puede coexistir sin alteraciones humorales, a veces
de diagnéstico dificil. Se requiere distinguirla de las artritis, coxal-
gia, osteomielitis de cadera, de las osteocondrosis disecantes, raqui-
tismo, lesiones de cadera en nifios hipotiroideos y acondroplasicos.

Es aconsejable, en la practica clinica, recurrir al consejo con un
cirujano ortopédico. Fundamental el reposo en cama y la extensiéon
de la extremidad lesional para «descargar» la cabeza femoral. La
fijacién de la extremidad en extensiéon y en separaciéon y abduccién.
Tratamiento general: vitamina D, complejo B y C, dieta rica en pro-
teinas, andrégenos y estrégenos.

Osteocondrosis vertebral de Calvé. Vértebra plana. Descrita por
Calvé en 1925 como enfermedad parecida a la de Calvé-Legg-Perthes
y a la de Koéhler. Caracterizada por dolor en la columna vertebral y
radiolégicamente por una vértebra plana o aplastada y mas densa.
Hay que distinguirla de otras espondilopatias, como la enfermedad
de Paget, el cancer metastatico y el hemangioma vertebral. En el
cancer metastatico de prostata, clinica de éste, tacto rectal, aumen-
to de fosfatasa dcida (muy aumentada en sangre).



ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA 327

ENFERMEDADES POR EXCESO DE OSIFICACION ENDOSTAL.
Son las también conocidas como osteoesclerosis, entre las que se
encuentran la enfermedad de Albers-Schenberg. La meloreostosis de
Leri, la osteopoiquilia y otras, como la hiperostosis periostal gene-
ralizada y las periostosis u osteoesclerosis téxicas.

LA ENFERMEDAD DE ALBERS-SCHOMBERG. También cono-
cida como osteoesclerosis y osteopetrosis, descrita por Schémberg en
1904, consiste en la transformacién del hueso en compacto y des-
aparicion de la cavidad medular 6sea, de etiopatogenia desconocida,
congénita, mas frecuente en varones, que es generalizada y afecta a
numerosos huesos. Caracterizada por aumento de la compacta ésea
y estrechamiento de la cavidad medular y que junto a huesos con
aumento de su densidad hay otros de disminuida densidad

Son sujetos de baja estatura, alteraciones frecuentes de la vista,
oido, paresias faciales, con disminucién de los orificios de la base
craneal, alteraciones dentarias frecuentes, deformidades esqueléticas,
frecuentes facturas dseas, anemia y huesos con aumento de densi-
dad. En el craneo osteoesclerosis 6sea de la base, contrastando con
osteoporosis de la béveda, pueden existir vértebras eburneas y no
raros huesos largos marfilefios, ebturneos.

LA MELOREOSTOSIS DE LERI U OSTEITIS CONDENSANTE
NORMOTOPICA. Conocida también como osteitis condensante de
Tutti, algunas veces con distribucién metamérica, de las alteraciones
dérmicas y osificaciones periésticas, de curso lento y no rara vez
progresivo. No existe tratamiento, salvo cuando las masas 6seas di-
ficultan la mecanica de las articulaciones, exigiendo diversas resec-
ciones.

LA OSTEOPOIQUILIA. Muy bien descrita por Stieda y posterior-
mente por Albers-Schonberg, rara vez congénita, a veces familiar y
hereditaria y mas frecuente en el varén. Se caracteriza por la apari-
cién de manchas redondas u ovaladas en las metafisis dseas, a ve-
ces de aspecto estriado ocasionadas por osteoesclerosis, con lesiones
dérmicas concomitantes y denominada dermatofibrosis lenticular
diseminada.

Existen otras osteoesclerosis, destacando sus formas téxicas, des-
critas por Hellner y Poppe ocasionadas por fluor, la conocida en
Medicina Interna como fluorosis, con dientes moteados (Ortiz Vaz-
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quez) y manchas en el esqueleto, destacando la hipocausia. Las al-
teraciones 6seas de la flourosis son mas frecuentes en la columna
vertebral y en la pelvis, con calcificacién de ligamentos interverte-
brales y exostosis pericotilares.

Consideramos raras las formas de osteoesclerosis afectando a los
huesos largos, lo que sucede en casos de intensa osteoesclerosis,
localizada en lugares de inserciéon de tendones y en membranas in-
teréseas de brazos y piernas, y consideramos muy rara la osteoes-
clerosis en las suturas craneales y nada infrecuente en diversas to-
pografias (lesiones en varios huesos). No hemos observado
insuficiencia renal, tal como describié Siddiqui. La intensidad y ex-
tension de la osteoesclerosis las consideramos muy variables, depen-
diendo de la cuantia de la fluorosis. Las lesiones dentarias depen-
den de la magnitud de la alteracién en huesos y dientes por el fldor,
que causa hipoplasia de la dentina y del esmalte, mientras que en
el hueso altera el metabolismo del calcio y fésforo.

Unas palabras para recordar la osteomieloesclerosis, que genera-
lizada ocasiona esclerosis de la esponjosa 6sea, con fibrosis medu-
lar y evidente repercusién hematolégica, con anemia, trombopenia
y neutropenia y la correspondiente mielopoyesis extramedualr com-
pensadora. Enfermedad que ocasiona esplenomegalia, dolor esplé-
nico y dificultad para la puncién esternal por la dureza del hueso.
Existe espongioesclerosis, descrita por Hellner y Popper. Es frecuente
la hiperplasia reticular en ganglios, higado y bazo. No es infrecuen-
te la hipercalcemia con osteoesclerosis de Hutchinson (1955) y ca-
racterizada por hipercalcemia, hipercolesterolemia e hiperazoemia, y
ya nosotros en 1959, los casos descritos por Falcén y Hutchinson los
considerabamos la misma enfermedad.

En algunos casos cabe observar, en el mismo enfermo, alternan-
cia de osificaciéon endostal exagerada con otra disminuida, tal como
observamos con Enriquez de Salamanca (1959) en la enfermedad de
Paget, descrita por Paget en 1877, caracterizada por coexistir en el
mismo paciente osteoporosis y osteoesclerosis y que, en 1959, con-
sideramos a modo de «anarquia estructural», frecuentemente asocia-
da a otras distrofias: obesidad, diabetes mellitus, gota, bocio, mas
frecuente segiin experiencia de Schmorl, coincidente con la nuestra,
en el varén. En autopsia se presenta en un 3% de casos (Pygott y
Collins), de etiologia no conocida. Para nosotros enfermedad geno-
tipica de causa atun por conocer; Stein considera que hay una pri-
mera fase de osteolisis seguida de otra de osteocondensacidn; en
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muchos casos, son coincidentes osteolitis y osteocondensacién (en
nuestra experiencia) imagenes en «mosaico» como calific6é Schmorl,
zonas con osteopetrosis Osea alterando con otras osteoporéticas.
Podemos evidenciar periostosis y alteracién de la cavidad medular
del hueso, incluso con &reas seudoquisticas.

Las vértebras, escdpulas, pelvis, aumentadas de grosor; en el cra-
neo zonas con osteoporosis y circunscritas, alternando con otras
condensadas con aspecto de diploe irregular, como algonoso, lo que
se conoce como «kinky woolly», recordando la imagen y aspecto del
craneo de los negros, en los huesos largos incurvaciones. Microsco-
picamente en los huesos dreas de osteolisis alternado con otras os-
teoconsensadas, imagen de pelo grifo en los negros. Es tipica la
imagen de «puzzle» en la radiologia lateral del craneo. Consideramos
que la citada imagen de osteoplasia y osteoporosis alternativas es
caracteristica (verdadera anarquia estructural tipica).

Conocemos formas monostéticas y poliostéticas de la enfermedad
de Paget, con dolor, deformidad y fractura. Dolor en los huesos afec-
tados, sacro, fémur, craneo, pelvis (el mas afectado en frecuencia).
El dolor variable de localizacion (pelvis, raquis, huesos largos y cra-
neo). Dolor e isquemia en todos los huesos largos afectados. Aumen-
to del tamano del crianeo, piernas arqueadas, huesos quebradizos y
fragiles, puede haber alteraciones oscilométricas en las extremidades
y hasta pigmentaciones y alteraciones dérmicas y ulcerosas.

Habitualmente encontramos convexobasia o platibasia, deformi-
dades de abajo hacia arriba. La osteoesclerosis de la base craneal
ocasiona deformidad de la cara, la denominada leontiasis 6sea. Nues-
tra evidencia nos evidencié frecuentes alteraciones del raquis, osteo-
porosis o alternancia de ésta con osteocondensacién, imagenes en
enrejado, vértebras marfilefias. En la pelvis, de igual manera, ima-
genes alternativas de osteoporosis y de osteocondensacion, pelvis
deformada (en corazén de naipes) y no infrecuentes fracturas trans-
versales y engrosamiento periostal (periostosis).

Alteraciones humorales, aumento de fosfatasas alcalinas, incluso
mas elevadas que en otras enfermedades con normalidad de las fos-
fatasas acidas y aumento de la sediometris.

Son frecuentes ciertas complicaciones, como las fracturas 6seas en
lugares muy deformados por la enfermedad pagética, fen6menos com-
presivos (sordera, vértigos, anosmia, etc..). No rara la malignizacién de
las lesiones 6seas pagéticas, sarcoma osteogénico del hueso y también
el fibrosarcoma. La malignizacién ocasiona aumento del dolor 6seo, no
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infrecuente artrosis, aumento del volumen cardiaco y no rara demen-
cia. El Paget con frecuencia plantea problemas de diagnéstico diferen-
cial con hiperparatiroidismos y con el cancer 6seo metastatico y con
el cancer de préstata, con metastasis 6seas (aumento importante de
fosfatasas 4cidas y escaso de las fosfatasas alcalinas).

Es enfermedad que reclama un tratamiento médico. En fase os-
teolitica, administracién de calcio y fésforo y fijadores de calcio,
vitamina D, andrégenos y estrégenos, y si la osteolisis es intensa
dosis elevadas de testosterona (100 mg. tres veces en semana) y
abundante administracién de proteinas, sales de aluminio, que im-
piden la absorcién célcica, sales de magnesio (2 a 4 grs. de carbo-
nato magnésico). Cabe emplear cortisona y ACTH con el fin de dis-
minuir la actividad de la enfermedad (Henneman). En el enfermo
pagético deben evitarse los reposos prolongados en cama, que favo-
recen la osteoporosis y origina hipercalciuria. Es fundamental para
el paciente pagético programar sus ejercicios fisicos para, en lo po-
sible, evitar la osteoporosis.

En ocasiones hay que instaurar tratamiento quirdrgico de las
deformidades o para corregirlas y tratar las fracturas y sus conse-
cuencias.

PATOLOGIA DEL DISCO INTERVERTEBRAL: ESPONDILOPA-
TIAS. Agrupa las alteraciones del anillo fibroso o manguito fibroso,
el nacleo pulposo, y para otros también los platillos cartilaginosos
de las vértebras. Sus alteraciones y los sindromes que acarrean son
frecuentes en la clinica, creando multitud de dificultades diagndsti-
cas. Los platillos de cierre vertebral son cartilagos hialinos y cubren
las superficies superior e inferior de los cuerpos vertebrales.

El anillo fibroso estd constituido por las fibras fibrocartilagino-
sas vertebrales concéntricas alrededor del nticleo pulposo, fibras
colagenas y células. Las fibras se implantan en las placas cartilagi-
nosas de cierre, superior e inferior, y adheridas a los ligamentos
anterior y posterior.

El nucleo pulposo o gelatinoso constituido por una matriz mixoi-
de o condroide, que con los afios pierde agua y su turgencia. El dis-
co intervertebreal es un amortiguador de la presién y carga de la co-
lumna vertebral. En conjunto condiciona la forma y arquitectura de
la columna vertebral y su capacidad funcional. Las alteraciones disca-
les repercuten en las funciones motoras estéticas y dinamicas de aque-
lla. Se conocen alteraciones discales por alteraciones en su composi-
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cién mucopolisacarida, condicionan pérdidas de elasticidad, despoli-
merizacién del complejo coldgeno-polisacarido (Naydir y Happy,
1955).

Alteraciones de la composicion del disco motivan disminucién del
disco y alteracion de la funcién del segmento motor (Bewegunt seg-
ment, Schmorl y Junghan, 1957). El segmento motor es la unidad
motora para el movimiento de las vértebras y estd constituido por
platillos vertebrales, superior e inferior, el nicleo pulposo, ligamen-
tos longitudinales, anterior y posterior, pequefias articulaciones in-
tervertebrales y ligamentos amarillos. Causas de alteraciones disca-
les: dismorfias discales, degeneraciones discales, infecciones y
tumores discales.

DISMORFIAS DISCALES. Son frecuente origen de molestias ver-
tebrales y de confusiones clinicas. Presencia de discos altos: atribui-
dos con frecuencia a defectos congénitos del niicleo pulposo; coin-
ciden a veces con osteoporosis o bien osteomalacia, o con mieloma
multiple, metastasis tumorales en la columna, o por diversas enfer-
medades vertebrales (enfermedades de Paget, de Recklinghausen u
otras que resienten la resistencia 6sea vertebral). Entre ellas, la dis-
minucién de altura discal por diversas enfermedades que afectan a
los cuerpos vertebrales, rara vez por falta de algtin disco o de una
vértebra, como sucede en el sindrome de Klippel-Feil. La edad con-
sigue ir disminuyendo el espacio intervertebral o por las ya citadas
degeneraciones discales o por prolapsos discales, por nédulos de
Schmorl de los cuerpos vertebrales, y que puede disminuir la resis-
tencia del platillo vertebral por alteracién congénita o adquirida, por
hernias discales hacia el interior del cuerpo vertebral.

Los citados nédulos de Schmorl son frecuentes como causa de
alteraciones vertebrales, algo mas frecuente en el hombre que en la
mujer y algo mas en vértebras lumbares que en cervicales y toraci-
cas. La etiologia mas frecuente de los prolapsos discales son los trau-
matismos. La mas frecuente es la localizacién posterior, porque el
manguito fibroso tiene menor espesor por la zona posterior, siendo
también mas fragil el ligamento vertebral comin posterior que el
anterior. Tienen importancia etiolégica las caidas sobre las nalgas,
los levantamientos de pesos y los movimientos bruscos del tronco.
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INTERVENCIONES
Prof. Lucas Tomas

Gracias, Prof. Schiiller, por su exposicién tan minuciosa y real-
mente complicada dada la cantidad de sindromes de los que ha
hablado, alguno de ellos préximos al territorio maxilofacial.

Quisiera hacerle un comentario a modo de pregunta. La enfer-
medad de Paget produce una deformidad evidente en todas las par-
tes Oseas: cabeza, craneo, cara, maxilares, etc. Es un proceso evolu-
tivo y pluriostético. Cuando se instaura, contintia de forma
permanente, y no sabemos exactamente si el paciente muere por
alteraciones 6seas o por algunas alteraciones especificas sistémicas.

Sin embargo, en el sindrome de Albright, que se da en mujeres
adolescentes, la deformidad de los huesos faciales y/o de los huesos
del craneo se instaura precozmente junto con la aparicién de la
menarquia precoz y manchas en la mucosa de la piel y de la cara.
La pregunta se centra en si la displasia dsea se detiene y termina la
enfermedad y por qué, o bien, si la displasia contintia como sucede
en la enfermedad de Paget. Le agradeceria alguna observacién al
respecto.

Un comentario sobre el llamado quiste 6seo solitario, que tam-
bién se da en los maxilares casi exclusivamente en el maxilar infe-
rior. No se deberia llamar quiste 6seo, se llama cavidad 6sea. En
algunos casos se ha llegado al acuerdo de no utilizar la palabra
quiste, ya que quiste significa que hay un epitelio de una forma
caracteristica dispuesto en una fila de células. En este caso no hay



334 ANALES DE LA REAL

epitelio, por lo cual no es un quiste, en todo caso seudoquiste. Lo
que hay es una membrana fibrosa que rodea una estructura amorfa
hemorragica o serosa que esta dentro del espacio 6seo. Lo que no
estd claro todavia es la etiopatogenia de esa lesiéon. Parece ser que
la necrosis vascular en ciertos momentos tempranos hace que se
produzca una lisis 6sea que sigue creciendo hasta que a lo largo de
una exploracién clinica se encuentra.

Prof. Rodriguez Rodriguez

Quisiera agradecerle a D. Amador el habernos sistematizado las
enfermedades que nos ha comentado, sobre todo porque es suma-
mente dificil intentarlas unificar. Lo digo porque muchas veces algo
que es aparentemente dificil luego en la realidad lo es mucho mas.

Nos ha hablado del sindrome de Marfan y resulta que nosotros
vemos una alteracién del aparato locomotor y una alteraciéon cogni-
tiva, que tienen muchos de los nifios con sindrome de Marfan. Nos
ha hablado de la osteogénesis imperfecta y vemos efectivamente a
una mujer de baja estatura, con muchas fracturas, con muchas luxa-
ciones, con alteraciones visuales, auditivas, pulmonares... y lo menos
importante en esta paciente es el aparato locomotor.

Vemos alteraciones como la osteopoinquilia que aparece con
moteados y luego no tiene repercusién clinica, a lo mejor sélo ra-
diol6gica. Nos ha hablado de la cifosis juvenil, cuando tiene osteo-
porosis por la inmovilizacién de la columna vertebral del nifio, pero
lo més importante es la cifosis que se detecta rapidamente por una
gammagrafia de evolucién.

En la algodistrofia simpatica refleja que cada caso es distinto;
casi todos ellos se curan al cabo de afo y medio, y cada uno tiene
su evolucién; no sabemos por qué en una fractura postraumatismo,
que son las mas frecuentes, o por qué en una murieca fracturada nos
sale un sindrome de algodistrofia y por qué en otros no. Todas las
medidas que vemos de osteoporosis, de problemas vasculares, hor-
monales sabemos muy poco, pero tenemos que saber la sistematica
del dolor regional complejo localizado.

También ha mencionado la necrosis aséptica vascular, la diferen-
cia entre una causalgia y una artrosis de cadera. Hay personas que
con esa necrosis no tienen mas remedios que ser intervenidos, que
es la solucién; depende de la evoluciéon y de cémo lo medimos, lo
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mas proximo es la gammagrafia, después el radiodiagnéstico, después
las alteraciones y asi sucesivamente.

Sobre el ligamento entre el cubito y el radio tenemos pacientes
que tienen un sindrome compartimental porque tienen una fibrosis
del ligamento inter cubito radio.

Agradezco al Prof. Schiiller la sistematizacién que nos ha re-
cordado lo que no hacemos habitualmente, porque tenemos otra

complejidad menor o mayor en todas las enfermedades que nos ha
dicho.

Prof. Pérez Pérez

Quiero felicitar a nuestro Presidente por esta magnifica exposi-
cién; me sorprende que tantos sindromes encajen en toda la patolo-
gia de la columna vertebral. Desde el punto de vista de la patologia
comparada puedo decir que la condroplasia es una enfermedad de
huesos cortos y anchos muy frecuente en el ganado vacuno y es la
causa fundamental de distocias, porque en el canal del parto el ani-
llo blado del conducto obstétrico se estimula y se dilata cuando las
extremidades tocan en el anillo tutero-vaginal; si estas extremidades
no llegan porque son cortas tenemos la paralizacién del parto.

Otra experiencia que adquiri trabajando ampliamente en avicul-
tura es que las extremidades cortas, pequefias y débiles es un pro-
blema gravisimo en avicultura porque la micromelia esta relaciona-
da con el menor consumo del aporte vegetal, es decir, aves que no
consumian vegetal. Con dos lotes amplisimos de animales, unos que
consumian yema y clara otros, resultaba que aquellos que consumian
clara, que contiene antiavidina, que bloquea la avidita, la vitamina
B,, aparece> la micromelia.

Esta enfermedad es frecuente en todas las especies animales
donde la vegetacién no aumenta. Puede existir una relacién entre el
aporte del complejo de la vitamina B,, que también estd relaciona-
do con la hipocalemia, menor ingestién de potasio, aparecen estos
cuadros de micromelia y de trastornos de locomocién gravisimos.

¢Podra existir alguna relacién entre el menor aporte alimentario
del complejo vitaminico con los problemas de la osificaciéon precoz
de la metafisis?
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Prof. Manuel Diaz-Rubio Garcia

Me levanto para felicitar al Prof. Amador Schiiller, nuestro Pre-
sidente, porque creo que ha hecho una magnifica exposicién basa-
da en una experiencia de mas de cincuenta afos dedicado dentro de
la Medicina Interna a uno de los campos que para él ha sido siem-
pre uno de los preferidos, las enfermedades del aparato locomotor.
Como bien ha referido en su libro Patologia Médica de 1959, que
recuerdo que su encuadernacién era azul y mi padre me decia que
tenia que estudiar ese libro. Era un libro verdaderamente increible
porque estaba lleno de nombres, lleno de epénimos y de conceptos.
El retener esa cantidad de epénimos era una labor préacticamente
imposible. Cuando oimos hablar al Prof. Schiiller todos deciamos que
si él era capaz de sabérselo, los demas también.

Aunque el Prof. Schiiller nos haya leido hoy su conferencia, es-
toy seguro que hubiera sido capaz también de decirlo, porque ha
sido toda su vida dedicada a la Medicina Interna y en concreto a las
enfermedades del aparato locomotor, donde fue un pionero en este
pais en la estructuraciéon conceptual de esas enfermedades. Otra de
las materias que él desarrollé6 de una manera afortunada con una
gran intensidad es todo el mundo de las porfirias, la hepatopatia
alcohdlica, el mundo de las hiperlipemias, dislipemias, etc...

Nuestro Presidente ha sido un ejemplo de lo que es la Medicina
Interna viviente, de lo que son sus areas de dedicacién; ha dedica-
do buena parte de su vida y nos ha traido a esta Academia magni-
ficas exposiciones sobre las enfermedades del aparato locomotor y
la pintura. Su concepcién de la Medicina Interna y la busqueda de
las fuentes de informacién para comprender mejor la enfermedad ha
hecho incursiones en la historia. Creo que ha sido una exposicién
magnifica, no quiero hacerle ninguna pregunta, sino reivindicar a
nuestro Presidente este empefio que ha puesto al estudio de las en-
fermedades del aparato locomotor y en estas patologias que hoy nos
ha presentado.

Muchas gracias y enhorabuena.
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Resumen

La Cépsula Endoscépica es una novedosa técnica cuya incorporacién a la
clinica ha supuesto un cambio en el manejo diagnéstico y terapéutico de
multiples enfermedades del tracto digestivo.

Actualmente, dado sus diversos prototipos, puede emplearse en el estudio
de la patologia esofdgica, intestinal y colénica, siendo la indicacién princi-
pal la Hemorragia digestiva de origen oscuro.

El Atlas de Capsula Endoscépica, dirigido por los Profs. Herrerias y
Mascarenhas, en el cual han colaborado los inventores de la técnica, asi como
otros expertos mundiales a través de su experiencia, tiene por objeto difun-
dir los avances existentes sobre esta nueva modalidad endoscépica.

Abstract

Capsule endoscopy is a new technique which has meant a real change in
clinical medicine regarding diagnosis and therapy applied to many illnesses
in the digestive tract.

Nowadays, thanks to the different prototypes available, capsule endosco-
py can be used to study esophageal, intestinal and colonic pathologies, be-
ing mainly recommended for obscure gastrointestinal bleeding.

The aim of Capsule Endoscopy Atlas, directed by Professors Herrerias and
Mascarenhas, in which the inventors of the technique have also taken part
together with some other worldwide re-known experts, is to spread the cu-
rrent step-forwards in this new form of endoscopy.
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INTRODUCCION

Hasta comienzos del siglo xx1, el estudio de la patologia del Intes-
tino Delgado se realizaba mediante métodos indirectos que exploraban
toda su longitud (Transito Intestinal, Enteroclisis, TAC abdominal,
Gammagrafia), métodos invasivos que exploraban parcialmente su
mucosa (Enteroscopia por pulsién) o bien, métodos invasivos que vi-
sualizaban toda su extensién (Enteroscopia intraoperatoria). Sin em-
bargo, en el afio 2000 nace un nuevo método que permite estudiar el
Intestino Delgado de forma directa, no invasiva y completa, la Capsu-
la Endoscépica (CE). Dicha técnica ha contribuido a revolucionar el
algoritmo diagnéstico-terapéutico de la patologia intestinal; de tal for-
ma que, hoy dia, se considera la técnica de eleccién para el estudio de
las enfermedades digestivas del Intestino Delgado.

La CE (PillCam SB, Given Imaging) es un pequefio dispositivo de
26 x 11 mms, que el paciente ingiere tras unas 8 horas de ayuno y
que consta de una cupula 6ptica, lente, iluminadores LEDAS, pro-
cesador CMOS, dos baterias, un transmisor ASIC y una antena.
Realiza dos fotografias por segundo durante la vida de la bateria,
unas 8 horas. La informacién recogida en la grabadora, a través de
unos sensores que se colocan al paciente, se vuelca en una estaciéon
de trabajo que, mediante el programa RAPID, permite el estudio de
las imagenes.

Capsula PillCam SB

Actualmente, la indicacién principal para realizar estudios me-
diante CE es la Hemorragia Digestiva de Origen Oscuro (HDOO).
Otras indicaciones aceptadas por la ASGE (American Society Gastro-
intestinal Endoscopy) en 2006, son la sospecha de Enfermedad de
Crohn, la sospecha de tumores de Intestino Delgado y seguimiento
de pacientes con sindromes de poliposis, y la sospecha de sindromes
malabsortivos refractarios (Enfermedad Celiaca) (Figura 1).

La HDOO puede definirse como el sangrado digestivo recurren-
te objetivado como hematemesis, melenas, hematoquecia (HDOO
manifiesta), o bien, la presencia de sangre en las heces con o sin
anemia ferropénica (HDOO oculta). Es imprescindible constatar que
s6lo podemos hablar de HDOO después de un estudio negativo me-
diante Endoscopia Digestiva Alta y Colonoscopia.
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Indicaciones

Hemorragia Digestiva de Origen Oscuro

Sospecha de enfermedad de Crohn

Sospecha de tumores de ID y seguimiento de
pacientes con sindromes de poliposis

Sospecha de sindromes malabsortivos
refractarios (enfermedad celiaca)

FiGurA 1. Indicaciones actuales de la Capsula Endoscépica.

El estudio de mayor entidad hasta la fecha sobre la utilidad de
la CE en el estudio de la HDOO fue el realizado por Penazzio et al
(1). Al analizar los resultados, concluyeron unas cifras de S del
88.9%, E 95 %, VPP 97 % y VPN 82.6 %, siendo el rendimiento de
la técnica superior al 92 % cuando se trataba de casos de HDOO ma-
nifiesta y del 44.2 % en HDOO oculta.

Otros estudios posteriores han demostrado que tras la explora-
cién se produce un cambio en el manejo del paciente superior al 40-
50 % Un aspecto importante derivado de estos estudios, es que si tras
la realizaciéon de CE no evidenciamos hallazgos en Intestino Delga-
do (CE negativa) la probabilidad de nuevo resangrado es menor del
5.6-20 %, pudiendo optarse en estos casos por observacién y medi-
das no invasivas para el seguimiento, principalmente en aquellos
casos en los que la indicacién para realizacién de la técnica fue
anemia ferropénica (2).

Diversos estudios han constatado la superioridad de la CE fren-
te a otras técnicas diagnésticas como la Enteroscopia por pulsion,
Transito Intestinal o TAC abdominal, resultados que se han puesto
de manifiesto en un metaanalisis publicado recientemente (3).

Igualmente, se ha incorporado una nueva técnica al algoritmo
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diagnéstico de las lesiones intestinales, la Enteroscopia de Doble
Balén (EDB). Los estudios que comparan CE frente a EDB en el
estudio de la HDOO concluyen que la CE deberia ser la técnica ini-
cial para el diagnéstico, sirviendo de «guia» para indicar la ruta para
la realizaciéon posterior de la EDB, que permitiria la actuacién tera-
péutica (toma de biopsias, tratamiento con argén beam, hemoclips,
polipectomias...), principal limitacién del estudio mediante CE (4-5).
(Figura 2).
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FiGUurA 2. Imégenes de Hemorragia digestiva de origen oscuro diagnosticada por Cap-
sula endoscépica (angiodisplasias —arriba—, enteropatia de la hipertensién portal,
enteropatia por AINEs y sindrome de Blue rubber nevus).

La sospecha de Enfermedad de Crohn (EC) es una indicacién
cada vez mas frecuente a la hora de solicitar un estudio capsuloen-
doscépico. Debemos tener en cuenta que hasta el 30-40% de los
pacientes presentan afectacién exclusiva del Intestino Delgado, y que
hasta un 10% sélo tienen afectado el yeyuno o ileon proximal, lo que
implica un importante retraso diagnéstico. Asi, la CE debe realizar-
se en aquellos pacientes con sospecha clinica y analitica de EC de
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FIGURA 3. Iméagenes de Enfermedad de Crohn diagnosticadas por Capsula Endoscopica
(tlceras de diversa morfologia y estenosis.

Intestino Delgado que no ha podido ser confirmada mediante las
técnicas endoscépicas y radiolégicas convencionales (Figura 3).

Los estudios disponibles hasta la fecha, desde el afio 2002, per-
miten demostrar la existencia de lesiones compatibles con el diag-
noéstico de EC no detectadas mediante las técnicas convencionales,
mostrando la CE un rendimiento diagnéstico superior a otras técni-
cas como el Transito Intestinal, Colonoscopia con ileoscopia o En-
terografia-TAC (6). Un reciente metaanalisis ha demostrado que la
CE es maés sensible que cualquier otra técnica de imagen para valo-
rar las lesiones de la EC de Intestino Delgado (7).

Ademads del diagndstico inicial de EC, se han propuesto otras
indicaciones para el estudio con CE en estos pacientes: a) Colitis
Indeterminada, b) Monitorizacién de la respuesta a Infliximab, c)
Valoracién de la recurrencia post-quirtrgica, d) Valoracién de la
actividad de la enfermedad en pacientes con sintomas no explicados
y, €) Valoracién de la mucosa intestinal en familiares asintomaticos
y seguimiento de la historia natural (ensayos clinicos). Sobre la
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Colitis Indeterminada y la evaluacién de la pouchitis refractaria cro-
nica se han publicado algunas series que demuestran la utilidad de
la CE en estos pacientes, permitiendo un cambio diagnéstico y una
nueva aproximacién terapéutica en gran parte de los mismos (8).
Respecto a la monitorizacién de la respuesta a Infliximab, nuestro
grupo esta desarrollando actualmente un estudio para valorar el es-
tado de la mucosa intestinal pre y pos-tratamiento con dicho prepa-
rado biolégico, con resultados preliminares alentadores.

La CE tiene buena sensibilidad y especificidad para el diagnos-
tico de Enfermedad Celiaca, ofreciendo una alternativa a la biopsia
duodenal en aquellos pacientes que no pueden someterse a una
Endoscopia Digestiva Alta (9). Parece establecido que la CE debe
realizarse en estos pacientes cuando exista: a) dificultad diagnéstica
(serologia positiva o ambigua con histologia negativa), b) ausencia
de respuesta a una correcta dieta sin gluten y, ¢) presencia de sin-
tomas de alarma (enfermedad celiaca refractaria tipo II) ante la pre-
sencia de tumores malignos hasta en el 2-10% de los pacientes (prin-
cipalmente linfoma y adenocarcinoma).

En cuanto al estudio de los Tumores de Intestino Delgado, la
CE desempefia un papel importante en su diagnéstico. El motivo de
realizacién suele ser la HDOO. Igualmente de utilidad parece su
empleo en el seguimiento de sindromes de poliposis, si bien, recien-
tes estudios subrayan la posibilidad de infra estimar el ntmero de
polipos intestinales, asi como una valoracién inadecuada de su ta-
mafio (10-11).

Otras indicaciones de la CE serian la enteropatia por AINEs,
pacientes pediatricos, sospecha de enteritis radica, enteropatia de la
Hipertensién Portal o la Enfermedad injerto contra huésped (12-14).

Actualmente, la Unica contraindicacion establecida para el estu-
dio mediante CE es la estenosis intestinal (15). Si bien, en aquellos
procesos en los que la solucién definitiva sea quirtrgica, la capsula
puede ayudar al cirujano a localizar la zona patolégica (neoplasia,
enteritis actinica, estenosis por AINEs...). En aquellos casos en los
que la clinica pudiera hacer sospechar la existencia de una esteno-
sis intestinal o se trate de pacientes en los que la cirugia no permi-
ta una solucién definitiva a la patologia del paciente (como en la En-
fermedad de Crohn), puede valorarse, previamente a la realizacién
de la CE convencional, la permeabilidad del Intestino Delgado me-
diante la Capsula Patency, de idénticas dimensiones a la PillCam SB,
degradable y sin capacidad de tomar iméagenes. Nuestro grupo ha
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participado en un estudio multicéntrico que ha evaluado la utilidad
de la cdpsula Patency en asegurar la permeabilidad intestinal en pa-
cientes con sospecha de patologia estenosante intestinal.

Capsula esofagica

Desde octubre de 2004, disponemos de una nueva capsula capaz
de estudiar con mayor detalle la patologia esofdgica. Inicialmente, se
propuso su utilizacién en dos indicaciones bien diferenciadas: a)
Estudio de las complicaciones de la Enfermedad por Reflujo Gas-
troesofagico (esofagitis y seguimiento de Eséfago de Barrett) y, b)
Estudio de varices esofagicas (despistaje en poblaciéon de riesgo y
seguimiento) (16) (Figura 4).
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FIGURA 4. Imégenes de patologia esofagica diagnosticadas mediante Capsula Esofagica
(PillCam Eso): esofagitis por reflujo y eséfago de Barrett —arriba— varices esofagicas
y gastropatia de la Hipertensién portal —abajo-.

No obstante, los ultimos estudios en pacientes con reflujo gas-
troesofagico indican que la CE no ofrece adecuada seguridad diag-
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noéstica en estos pacientes, requiriéndose mayor desarrollo tecnol6-
gico del dispositivo y una mayor curva de aprendizaje, consideran-
dose hasta entonces a la Endoscopia Digestiva Alta como la técnica
gold estandar en estos pacientes (17-18).

Sin embargo, en pacientes con cirrosis e hipertensién portal, la
Capsula Esofédgica se ha mostrado de utilidad en la valoraciéon de
varices esofdgicas, deteccién de aquellas varices con tamafo signifi-
cativo sugestivas de profilaxis primaria de hemorragia varicosa y
diagnéstico de gastropatia de la hipertensién portal (19).

Asi, actualmente, segiin la ultima conferencia de consenso de
Madrid 2007, la Unica indicacién propuesta (hasta la apariciéon de
nuevos avances tecnolégicos) para la Capsula Esofagica es el criba-
do y seguimiento de varices esofagicas.

Capsula Colénica

El estudio de la patologia colénica mediante Colonoscopia pue-
de llegar a resultar molesto-doloroso para el paciente, incompleta en
el 5-20 % de los casos y no exenta de posibles complicaciones hasta
en el 2 % de los procedimientos (perforacién, hemorragia, infeccio-
nes, reaccién vagal...). Por ello, recientemente se ha ideado un nue-
vo dispositivo que permite el estudio mediante Capsuloendoscopia de
la patologia colénica y que estd actualmente en fase de desarrollo y
en clara curva de aprendizaje, la Capsula Colénica.

Se trata de un dispositivo, de tamafo ligeramente mayor a la
PillCam SB convencional, de 31 x 11 mms, con doble 6ptica mejo-
rada (control automatico de la luz y mayor angulo y profundidad),
con activacién/inactivacién programada y bateria de 9 horas. Su
realizacién requiere la correcta preparacién colénica mediante la
ingesta de soluciones evacuantes y procinéticos en algunos casos, lo
que implica un estricto protocolo de preparacién.

Hasta la fecha, se han desarrollado 4 estudios prospectivos que
comparan la Céapsula Colénica con la colonoscopia convencional +/-
colonoscopia virtual, mostrando adecuadas cifras globales de Sensi-
bilidad 79 %, Especificidad 83%, VPP 90 % y VPN 73 %, aumentan-
do dichos valores cuando se valoran lesiones significativas hasta
71 %, 91 %, 82 % y 84 % respectivamente (20-21).

Asi, hasta la fecha, segin la limitada experiencia atin publicada,
las principales ventajas de la Cépsula Colénica serian: a) capacidad
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FiGURA 5. Imdagenes de patologia colénica diagnosticadas por la Capsula colénica
(PillCam Colon): pélipos —arriba— colitis ulcerosa, diverticulosis colénica y hemorroi-
des internas -abajo-.

diagnéstica aceptable (polipos y otras lesiones coldnicas), b) proce-
dimiento seguro (baja tasa de complicaciones) y, ¢) comodidad para
el paciente (no intubacién, insuflacién ni sedacién).

NOVEDADES TECNICAS Y FUTURO DE LA CAPSULA ENDOSCO-
PICA

Recientemente, se han desarrollado nuevas capsulas con mayor
area y angulo de visién, mejora de la imagen (contraste, brillo, co-
lor), nuevos dispositivos que permiten la liberacién de la capsula en
duodeno en pacientes con gastroparesia, nifios, pacientes con dificul-
tad para la deglucién... (22).

Los avances que nos encontraremos en los proximos afos rela-
cionados con la Céapsula Endoscépica irdan de la mano de la capaci-
dad de innovacién de la industria tecnolégica.
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Asi, podrian desarrollarse capsulas a la carta (capsulas de moti-
lidad, para estudio de pH, con capacidad para tomar biopsias...).
Igualmente, el futuro parece encaminado a la posibilidad de poder
dotar a la cépsulas actuales de capacidad terapéutica (dispositivos de
liberacién terapéutica, posibilidad de uso de laser), sistemas de na-
vegacion y control del movimiento del dispositivo, sistemas de visua-
lizacién en tiempo real...

ATLAS DE CAPSULA ENDOSCOPICA

A comienzos de 2008, se ha editado un atlas de Capsula Endos-
cOpica, en inglés, dirigido por los Profs. Herrerias y Mascarenhas, en
el que han participado mas de 30 expertos internacionales. El mis-
mo consta de mas de 290 paginas y 595 figuras, estructurada en tres
partes y 22 capitulos, y que tiene por objeto divulgar el conocimiento
existente actualmente sobre la patologia esofdgica, colénica e intes-
tinal diagnosticada mediante cdpsula endoscépica. Est4 disponible en
la direccién www.atlasofcapsuleendoscopy.com (Figura 6).
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Figura 6. Atlas de Cédpsula Endoscépica.
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INTERVENCIONES

Prof. Seoane Prado

Muchas gracias y felicidades por esta moderna, clarisima y muy

de actualidad presentacién que nos ha hehco. Mi pregunta es pura-
mente técnica como persona no estrictamente del campo.

¢Cémo se localiza cartograficamente la posicién de cada imagen

respecto a la anatomia del paciente? Porque se hacen muchas por
segundo, se acumulan en el archivo y luego hay que identificarlas y
posicionarlas.



ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA 349

Prof. Manuel Diaz-Rubio Garcia

Yo quiero, querido Juan Manuel, amigo, Académico Correspon-
diente de esta Real Academia, felicitarte por la magnifica exposicién
que nos has hecho. Conozco desde hace muchisimos afios al Prof.
Herrerias, conozco su trabajo, conozco su dedicacién y conozco su
iniciativa y su capacidad de innovacién, es decir, siempre esta a la
dltima y siempre estd pensando qué hay de nuevo.

Tiene una habilidad que le caracteriza de una forma muy llama-
tiva, y es que es un hombre tremendamente trabajador, pero que,
como la mayoria de los Servicios de Aparato Digestivo que hay en
este pais, conjuga la ciencia con la técnica. No es un servicio don-
de trabajen independientemente los clinicos de los técnicos y creo
que esto es un mérito suyo que lleva una técnica al mundo de la
ciencia, porque uno tiene que ver las publicaciones que él realiza,
como ésta que nos acaba de presentar, y que son la consecuencia
de una gran experiencia.

Juan Manuel Herrerias tiene una experiencia en el mundo de la
capsula endoscépica, yo diria seguramente la méas importante que
hay en Espafia; experiencia obviamente en cualquier caso limitada
porque es una técnica relativamente reciente, no es como la endos-
copia convencional. El libro que nos ha presentado esti perfectamen-
te disefiado, un libro ecuanime, un libro inteligente, un libro donde
se habla de las indicaciones y de las limitaciones, qué es lo que se
puede esperar de la capsula y qué no. Es un libro de los que verda-
deramente causard sensaciéon en el mundo de la gastroenterologia y
en el mundo de la medicina.

Quiero felicitarte porque tu labor dentro del mundo de la gas-
troenterologia ha sido muy importante; eres una referencia en An-
dalucia y en Espafia, has creado una gran escuela como clinico y
como técnico.

¢Qué es lo que se puede esperar de estas nuevas cépsulas, sobre
todo pensando con que nos encontramos con que el desarrollo del
CT, la mayor sensibilidad y especificidad que tiene la cépsula sobre
el CT. Ahora con el TAC multicorte de 320 cortes por segundo y el
PEC-TAC que es capaz de hablarnos de lesiones de la propia pared.
Esto se esta viendo en patologia coronaria.

La cdpsula endoscépica tiene dos limitaciones: no se puede abor-
dar desde el punto de vista terapéutico y el coste que tiene una ex-
ploracion de esta naturaleza que hace que se limite la aplicacion, con
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independencia de la formacién y la curva de aprendizaje a la que has
hecho referencia.

En cualquier caso, ademas de mi felicitacién, creo que debes
seguir trabajando fuerte en esta area; has sido pionero y tienes un
gran prestigio a nivel nacional e internacional. Muchas gracias.
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Resumen

En el primer tercio del siglo xx, perfiodo denominado «La Edad de Plata
de la Cultura espanola», el Prof. D. Roberto Névoa Santos (La Corufa, 1885 —
Santiago de Compostela, 1933) destaca como una figura clave dentro de la
llamada «Generaciéon Marainén» (Granjel, 1986; Gracia, 1987). Catedratico de
Patologia General en la Universidad de Santiago (1912), y mas adelante en
la Universidad Central de Madrid (1927), ejercera la docencia con maestria
y dedicacién hasta su prematura muerte a la edad de cuarenta y ocho afios.
Su obra cumbre: el Manual de Patologia General, del que se publicaron ocho
ediciones, fue un texto de referencia y estudio para varias generaciones de
médicos y estudiantes desde su primera edicién en 1916 hasta la década de
los afios 50. La Psicopatologia General constituye un capitulo mas de la fi-
siopatologia. En el conjunto de su obra, mas de 250 trabajos, destaca una
profunda obra filoséfica y de pensamiento en la que manifiesta un perma-
nente debate entre Positivismo y Espiritualismo en la busqueda de la Ver-
dad. A los 75 afios de su muerte la obra de Névoa se engrandece. En pala-



352 ANALES DE LA REAL

bras de Marafnon: «El verbo mds claro y emotivo que pasé por la Universidad
espaviola».

Palabras clave: Patologia, catedratico, pensamiento, filosofia, positivismo,
espiritualismo, psicopatologia.

Abstract

In the first quarter of the twentieth century, a period known as «The Sil-
ver Age of Spanish culture,» Prof. D. Roberto Névoa Santos (La Corufa, 1885
-Santiago de Compostela, 1933) stands out as a key figure in the so-called
«Generation Marafién» (Granjel, 1986, Gracia (1987). Chairman Professor of
General Pathology at the University of Santiago (1912) and later at the Cen-
tral University of Madrid (1927), Dr. Névoa Santos exercised the mastery and
dedication to teaching until his untimely death at the age of forty-eight. His
most important academic work: Manual de Patologia General (Handbook of
General Pathology), with eight published editions, was a text book reference
for several generations of physicians and students since its first edition in
1916 until the 50’s. The Psychopathology General is a chapter included into
the pathophysiology.

A profound philosophical and thoughtful connotation is evident in all his
production, with more than 250 manuscripts in which he reflects an ongo-
ing debate between Positivism and Spiritualism in search for the ultimate
Truth. Dr No6voa’s work is enhanced 75 years after his death. Reproducing
Marafién’s words: «The most transparent and emotive word that passed through
the Spanish University.»

Key words: Pathology, chairman professor, thought, philosophy, positi-
vism, spiritualism, psychopathology.

UN DISCURSO INAUGURAL: EL PROBLEMA DEL MUNDO INTE-
RIOR

El dia 1 de octubre de 1920 se inauguraba el curso académico
en la Universidad de Santiago de Compostela. Un joven catedratico
de 35 afos de edad va a pronunciar la leccién inaugural. Es el ca-
tedratico de Patologia General. Se llama Roberto Névoa Santos. En
el ambiente médico compostelano ya destacaba la figura de Névoa.
Hacia ocho afios que habia logrado por oposicién aquella catedra y
habia publicado entre 1916 y 1919 una excelente obra. El Manual
de Patologia General estaba destinado a ser durante mas de 50 afios
una obra de referencia, no sélo en Espafia, sino también en los pai-
ses de habla espafiola. Un verdadero «best seller».

Pero No6voa no es un catedrédtico de Patologia convencional; es
tan poco convencional que ese dia va a hablar, nada menos que de
El problema del Mundo interior. Resulta algo inaudito que un cate-
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dratico de medicina, el N6voa Santos positivista, pronuncie esta lec-
cién magistral sobre una materia tan ajena a la Medicina. Névoa
Santos hablard del mundo de la Conciencia, llegara a abrirse a las
fronteras de la Metafisica, dando paso y con brillantez, con su ya
proverbial elocuencia, a un Névoa filésofo. El discurso de Névoa era
esperado con gran expectacién, que se incrementa conforme avanza
en su exposiciéon. Névoa Santos nos introduce en el mundo de la
metapsiquica, en el que la Conciencia representaria el simbolo de lo
Absoluto, que seria capaz de trascender mas alld de la propia exis-
tencia personal. N6voa Santos es un patélogo, pero mucho méas que
un patélogo. Esta imagen ya no va abandonarlo jamas. Esta fecha,
el 1 de octubre de 1920, sera definitiva en la vida del maestro

En el ambito de Compostela, de una Compostela clerical, no sen-
t6 nada bien aquel discurso. Al dia siguiente aparece publicado un
decreto del Cardenal-Arzobispo Martin Herrera en un Boletin extraor-
dinario del arzobispado condenando la publicacién de la disertacion
de No6voa, acusando de panteista su contenido, y prohibiendo su
lectura y su posesion, disponiendo que los fieles lo entregaran a sus
parrocos para su destruccion.

Este hecho disgusté a don Roberto pues de ideas liberales era
respetuoso con todas las creencias. {Con la Iglesia habiamos topa-
do! El resultado fue que aquel discurso que solo hubiera sido comen-
tado en ciertos ambientes al publicarse el decreto del Cardenal, todo
Santiago traté de hacerse con un ejemplar y leerlo aunque no lo
entendiesen. Unos dias después de aquella fecha Névoa va a visitar
en el Sanatorio San Lorenzo al médico Rodriguez, un famoso mé-
dico coruiiés, que estaba operado de la prostata, y éste le dird que
no se contrarie, que no escriba ninguna réplica y que deje pasar el
tiempo que todo lo arregla, y N6voa Santos le hace caso a este sa-
bio consejo de la experiencia.

EL MILAGRO NOVOA

¢Que habia ocurrido? ¢Que significado tenia que desde una uni-
versidad provinciana como era la de Santiago, aquel joven catedra-
tico organizara ese revuelo académico?

Se ha hablado en muchas ocasiones, y asi lo denominé Ortega,
del «milagro Cajal». Era dificil pensar, casi imposible, que en aque-
lla Espafia de finales del siglo Xix, tan poco sensible al desarrollo
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cientifico, brotase un premio Nobel. Al decir de Ortega, Cajal fue una
«vergiienza nacional». Toda su obra fue fruto de su esfuerzo y de su
voluntad personal. Todo se lo paga de su bolsillo. Pide permiso al
Rector de Barcelona para asistir al Congreso de Berlin en setiembre
de 1889. Recorre Europa con su microscopio y sus preparaciones que
instala en la sala del Congreso sin que apenas los congresistas le
presten atencién. ¢Qué hacia alli un espafiol? se preguntan Hiss,
Waldeyer, van Geuchten y Kolliker, al que Cajal casi tendra que
cogerlo por las solapas para que vea su trabajo.

Mas de una vez nos hemos cuestionado, al estudiar la vida y la
obra de Névoa Santos, cémo habia llegado a alcanzar aquel presti-
gio y elevada consideracién en el mundo cientifico e intelectual del
primer tercio del siglo xx, partiendo de unos humildes origenes.

También podemos hablar de un «milagro Névoa». Nacido en La
Coruiia el 6 de junio de 1885, hijo tnico de una modesta familia,
en la que el padre, D. Ramén No6voa, es un sargento de artilleria y
su madre, D.* Rita Santos, una mujer de pueblo, realizard con sa-
crificio, aunque con brillantez, sus estudios de medicina entre 1900
y 1906, y los concluye con premio extraordinario. Inicia su trabajo
clinico en Ferrol y La Corufia con poca fortuna, y hasta su acceso
al mundo de la docencia se realiza de una forma anémala, pues es
llamado por un antiguo profesor, el Dr. Romero Moleztan, que re-
cuerda a aquel brillante discipulo que pasé por las aulas de la fa-
cultad para que ocupe una auxiliaria vacante. Esto era algo incon-
cebible en una época en que las catedras y las plazas eran mas un
bien un adorno profesional que se repartia y acumulaba entre los
profesores ya consagrados.

En aquellos afios, en el marco de la llamada por Granjel y Gra-
cia la «generacién Maranén», Névoa Santos llega a ser una figura
clave. Su personalidad traspasaba fronteras. En Madrid y en provin-
cias era la figura mas solicitada para charlas, conferencias, reunio-
nes, congresos, actos inaugurales. Todas las publicaciones del mo-
mento se honraban con que su nombre figurase en sus consejos de
redaccion.

Con Névoa se produce un antes y un después en la ensenanza
de la patologia. En la docencia médica compostelana va a entrar un
aire nuevo. Es la ensefianza al lado del enfermo; la enfermedad se
estudia como un proceso que tiene en su base la funcién alterada.
Es la era de la patologia funcional. No tiene que haber necesaria-
mente una lesion visible; el desequilibrio puede ser tan solo bioqui-
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mico. Sin saberlo, una nueva estrella comienza a brillar en Compos-
tela, y la Universidad espafiola va a enriquecerse con una de las
mentes mas brillantes de su historia.

1927: EL «SALTO A LA FAMA» DE NOVOA SANTOS

El Manual de Patologia lo habia dado a conocer fuera de Gali-
cia, pero N6voa no deja de ser catedratico de una universidad pro-
vinciana con medios muy limitados. En Madrid, la Universidad Cen-
tral ofrecia otras posibilidades. No estaba muy animado, pero tanto
Marafién como Varela Radio, el primer catedratico de Obstetricia en
Santiago, que se habia trasladado a Madrid, lo animan a que oposi-
te a la catedra de Patologia General que estaba vacante. Al final fir-
ma las oposiciones. Esto va a significar su salto a la fama, va a ser
su apoteosis. Por un lado, el debate de aquellas oposiciones del afo
1927 que van a ser recordadas por su brillantez en la vida académi-
ca de la Universidad Central, y por otra parte lo que significa de
triunfo y gloria, de reconocimiento y premio a un profesor que va
a triunfar en Madrid al lado de las grandes figuras de la medicina:
Marafién, Jiménez Diaz, Rubio, Pittaluga. Fama, honores, prestigio
social.

Névoa llega a Madrid precedido de esa fama y aureola que le
rodeaba. Tiene 42 afios; estd en plena madurez intelectual. A su con-
sulta de la calle José Abascal n.° 45 llegaran sus antiguos pacientes
de Galicia y de todos los lugares de Espafa. En su catedra, en el
Hospital de san Carlos, continuaréd la escuela que habia iniciado en
Santiago; con él vendran a Madrid sus mejores colaboradores y pron-
to se uniran otros nuevos: Madrid sera su escala ultima y definiti-
va. Son seis afios, solo seis afios, pero plenos de intensa actividad
académica, de publicaciones, de viajes a Cuba, a Argentina, a Uru-
guay. Es la gloria. Es el cenit de Névoa Santos.

No va a durar mucho el brillo de esta estrella. Al regresar en 1932
de su viaje a Sudamérica no se encuentra bien, no se trata de los
vémitos de la travesia en barco; sospecha y se autoconfirma un cén-
cer estenosante de piloro. Acude a su amigo el célebre cirujano
Gomez Ulla. «Si hace falta, lléveselo todo, don Mariano» — le dice. En
la intervencién se confirma la gravedad del proceso ya muy avanza-
do con metastasis. Una derivacién duodeno-yeyunal paliativa le pro-
porciona cierto bienestar y optimismo. Quiere convalecer en Galicia
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y alli fallecera el 9 de diciembre tras una hemorragia digestiva.

Hasta dos dias después la prensa no podra publicar la noticia
debido a una huelga general, pero el duelo es una gran manifesta-
cién popular. Lo preside el rector Rodriguez Cadarso, con el que
tenia una gran amistad, y nadie podria imaginar que éste, cuatro dias
después, el dia 14, sufriria un accidente mortal en su automévil junto
con su amigo el doctor Bacariza yendo a Madrid.

LA OBRA DE NOVOA SANTOS

En el afio 1997 hicimos el estudio bibliométrico de la obra de
Névoa Santos, realizando el estudio cuantitativo y cualitativo de sus
obras con los autores de incidencia significativa. Habiamos recopi-
lado 245 trabajos, a los que en el dia de hoy anadiremos 22 escri-
tos mas, recientemente registrados, de naturaleza periodistica, publi-
cados en prensa anarquista en la etapa juvenil de Névoa en 1904,
siendo estudiante de Santiago,

ESTUDIO BIBLIOMETRICO: ANALISIS DE TERMINOS

El estudio bibliométrico de los 245 trabajos, clasificando los tér-
minos de los titulos por categorias nos proporcioné los resultados
siguientes:

1. Medicina 34,45%
(Términos: Patologia 6% / Diabetes 4,53%)

¢ Enfermedad

¢ Biologia

2. Metodologia 24,78%
(Términos: Sobre/Acerca 12,70%/ Sistema 4,53%)
3. Fisiologia 20,54%

(Términos: Reaccién 3,60%/ Fisiologia/Funcién 2,70%)

4. Psicologia y afines 20,23%
(Términos: Nervioso 4% — Alma/Espiritu 3,23%)

* Antropologia
* Neurologia y neuropatologia
* Psicologia y psicopatologia
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Sobre el 100 % del total de la obra estos términos representan
una frecuencia del 41,29 %. (Son los términos cuya frecuencia es
mayor de 4 en el andlisis estadistico).

Esta divisiéon en categorias que hemos realizado es solamente
didactica y fue realizada por nosotros con objeto de valorar y estu-
diar la carga especifica que tuvo la Psicologia y ciencias afines en
el conjunto de la obra de Né6voa. Lo cierto es que en la obra médi-
ca de Névoa estan incluidas las subcategorias Antropologia, Neuro-
logia y neuropatologia, Psicologia y Psicopatologia.

¢Qué significado tiene todo esto? Que por encima de todo N6-
voa es médico, y lo es en su mas amplio sentido de la palabra: es
clinico, un gran clinico; es un médico humanista, que trata de com-
prender y acercarse el hombre desde la patologia; un médico que
trata también de entender la vida desde una realidad antropolégica
como son la enfermedad, un hecho real del ser humano, y la muer-
te, que para No6voa es el hecho mas vital — si asi puede decirse — de
la existencia del ser humano, que no sabe que nace, nunca sabe que
va a nacer, pero si sabe que muere.

En la obra médica de N6voa queda mucho campo por investigar.
La parte psicoldgica, que fue estudiada por nosotros, es solo una
parcela, importante parcela, pues representa un 20,23 % en el total
de su obra, pero que no debe darnos una visién sesgada de la obra
de Névoa.

EL PENSAMIENTO Y LA FILOSOFiA DE NOVOA

En la obra de Névoa el Manual de Patologia General es el pun-
to de referencia. En el resto de sus obras de indole no estrictamen-
te médica quiere reflejar su pensamiento, sus inquietudes filoséficas

Este «Manual» es, sin duda, la obra cumbre de Névoa Santos. No
solo la que lo dio a conocer en el mundo académico e intelectual,
sino incluso le proporcioné importantes beneficios econémicos. Des-
de 1916 a 1948, un total de ocho ediciones. La sexta de 1934 fue la
dltima que revisé, siendo la séptima y octava reimpresiones. Como
hemos dicho antes, fue un auténtico «best seller».

¢De dénde parte Novoa? ¢Cudl es la clave de su pensamiento? Sin
duda, por encima de todo Névoa es médico, y lo es en su mas am-
plio sentido de la palabra: es clinico, un gran clinico es un médico
en contacto con sus enfermos; es un sanador de enfermos que pro-
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fundiza en el conocimiento del enfermo: «su mirada traspasaba al
interlocutor». Todo su pensamiento parte del hombre enfermo.

Entonces ¢qué estaba ocurriendo en la Patologia?

La formacién de Névoa es sin duda germanica. Nos habia llama-
do la atencién que en la preparacién de uno de los ejercicios de sus
oposiciones, tanto a la plaza de Auxiliar como a la catedra de Santia-
go, en la peticion de libros que realiza al Tribunal, entre las obras de
Joseph J. Dejerine (1849-1917), Hermann Sahli (1856-1933), y Karl
von Vierordt (1818-1884), entre otros, esta siempre la de Ludolf von
Krehl el catedratico, primero en Jena y después en Heidelberg, direc-
tor de la Clinica Médica. Es la Fisiologia Patolégica, es el paso de la
mentalidad anatomoclinica a la fisiopatolégica y la etiopatogénica. Es
el paso de la especulacién, la Naturphilosopie al pensamiento cienti-
fico que se abre con la Naturwissenschaft. Esto en Krehl no es sor-
prendente ya que desde su nacimiento lo habia vivido; nace en Leipzig
en el seno de una estirpe de médicos, padre y abuelo catedraticos de
medicina. Lo sorprendente de Névoa es que no solo va a seguir la li-
nea que abre von Krehl, sino que incluso lo va a superar con su obra,
y no solo lo superara sino que ademas Névoa irda mas all4 de la pato-
logia. N6voa Santos va a sorprendernos.

Hay algo que Krehl repite insistentemente en las doce ediciones
de su Patologische Physiologie desde 1898:

«La anatomia, la fisiologia y la anatomia patolégica, son y
serdn siempre, los fundamentos inconmovibles de la ciencia
médica: el poder, la importancia y el valor del médico serdn
tanto mayores cuanto menos se aleje de esta base, cuanto mds
fiel sea a las ciencias de la Naturaleza».

Pero von Krehl, entre 1902 y 1914, sobre todo a raiz de la primera
guerra mundial intuye otra nueva via: La patologia de la persona.

Ya no son las células, ni los érganos, ni las funciones, las que
se alteran y enferman, es el individuo el que enferma.

En toda la obra de No6voa se refleja el pensamiento de un médi-
co humanista, que trata de comprender y acercarse el hombre como
persona, como individuo, desde la patologia; un médico que trata
también de entender la vida desde una realidad antropolégica como
es la enfermedad, un hecho real del ser humano, y la muerte, que
para No6voa es el hecho mas vital —si asi puede decirse— de la exis-
tencia del ser humano, que no sabe que nace, nunca sabe que va a
nacer, pero si sabe que muere.
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Rof Carballo, dirda de Névoa, al que considera su maestro, que
«es el padre de la medicina psicosomatica». Krehl, aunque la vive y
la ejercita, no llega a desarrollar esa intuicién en su tratado de fi-
siologia patolégica, N6voa Santos no es que la intuya, Névoa la in-
corpora a su Patologia General ya desde su primera edicién en 1916.
La Psicopatologia General es un capitulo mas de la Patologia. La
obra de Krehl, podemos afirmarlo con rotundidad y sin rubor algu-
no, es superada por ese médico provinciano, de familia humilde,
catedritico en una apartada universidad espafiola, y que se llama
Roberto Névoa Santos.

Tres puntos clave queremos considerar en el pensamiento de
Noévoa:

1. LA ENFERMEDAD

Desde la enfermedad, Novoa trata de conocer al hombre, de
sentar las bases de una antropologia: la enfermedad es un pro-
ceso adaptativo del hombre en su lucha por la existencia: «como
un proceso que traduce la falta de adaptacion del organismo a los mads
variados estimulos morbosos, excitantes patégenos, y las reacciones que
sobreviven en este estado deben ser miradas como expresion de la ten-
dencia del cuerpo vivo a las nuevas condiciones a que se encuentra
sometido».

2. EL DUALISMO CUERPO-MENTE

Para Névoa el hombre es una dualidad: es cuerpo y espiri-
tu, pero en interacciéon. Es su debate entre positivismo y espiritua-
lismo; entre la reflexologia y la psicologia objetiva y la metafisica;
es nuestro N6voa Santos entre Bechterew y Teresa de Jestis como
hemos desarrollado en otro de nuestros trabajos publicado reciente-
mente. La fecundidad de nuestro autor se manifiesta en toda su ple-
nitud entre la linea cientifico positiva y la conciencia que preside la
vida psiquica. La conciencia es para N6voa una conquista en la evo-
lucién de la especie y también esta al servicio de la evolucién adap-
tativa. La conciencia, segin Névoa, no nos pertenece, es la huella de
«el Absoluto» en nosotros y trascendera mas alla del tiempo biols-
gico de la existencia. Ni el hombre nuevo es el superhombre de
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Nietzsche, ni el ser despreciable y aborrecible de Schopenhauer.
Todos los seres humanos hasta los mas humildes dejaran su huella.
La psicopatologia es un capitulo mas de la patologia, y si la vida
psiquica tiene una finalidad adaptativa, también la enfermedad men-
tal es un trastorno de ese mecanismo de adaptaciéon. Es posible que
sin pretenderlo haya logrado psicologizar la medicina haciendo in-
separable la psicologia de la medicina. Un gran mérito del Névoa
patélogo es el haber introducido la psicopatologia en la Patologia
General, y esto mas de treinta afios antes de que la Psiquiatria fue-
ra materia de la licenciatura.

3. MUERTE E INMORTALIDAD

Es otro de sus grandes temas. Porque hay muerte hay en el ser
humano un hambre de inmortalidad, un deseo de pervivir, de tras-
cender. Pero la muerte en Névoa no es vivida como una tragedia,
sino como un supremo deber del ser humano, que debe cultivar el
instinto de la muerte. Se acerca por esta via a la filosofia budista:
solo con el desprendimiento de todo lo terreno alcanzaremos el nir-
vana, la suprema felicidad. Solo con la muerte, la conciencia que-
dara libre de todo contenido y de todo apego terrenal. Este es el
camino de los grandes misticos para llegar a gozar de la divinidad.
Es el «me muero porque no muero de Santa Teresa».

El ansia de inmortalidad brota en el ser humano tratando de li-
berarse de la angustia del «no-ser» que significa el dejar de existir.
Es la tragedia de Unamuno: «jQuiero ser yo, yo mismo y para siem-
pre!». A mi me matan, yo no me muero. Podemos concebir que
nuestro cuerpo se va destruyendo, pero no podemos concebir nues-
tra «<no conciencia», nuestro «no yo». La mente se resiste a imagi-
nar la propia aniquilacién. La ciencia no contesta a estos problemas.
Pero la conciencia desea ser inmortal, y a si misma no puede con-
cebirse perecedera. Unamuno busca el apoyo de la fe; la fe religiosa
seria un justificante de ese anhelo inmortalizador, pero ésta vacila
pues la fe no podemos apoyarla en la razén, la respuesta de la ra-
z6n es negativa. Se entra en un circulo vicioso que engendra el «sen-
timiento tragico de la vida», caracteristico de la filosofia unamunia-
na. Para Névoa, por el contrario, la muerte es la realidad suprema
del ser humano. Morimos y sabemos que nos morimos como supre-
mo deber. El hombre debe cultivar el instinto de la muerte, el im-
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pulso tanatico que nos hara recibir el paso definitivo como un de-
ber cumplido. La muerte en su sentido antropolégico es otra con-
quista de la diferenciacién humana.

Su capitulo de la muerte en la Patologia General es digno de ser
leido. Es la lectura de la muerte fisiol6gica; lo que queda después
es el camino abierto al filésofo.

Lo cierto es que nada sabemos de qué camino emprende la ener-
gia que sustenta nuestras vidas. ¢Se destruye o se libera la energia
de los procesos biolégicos? ¢Y la psicoenergia de la actividad men-
tal? ¢En qué forma gravita sobre la humanidad toda la energia de
los seres que nos han precedido?

Para Novoa, incluso prescindiendo de todo sentimiento religioso,
hasta los mas humildes, grandes o pequenos, siguen palpitando cerca
de nosotros, siguen a nuestro lado. No cabe duda que para el ser hu-
mano que es conocedor de que su biologia tiene un fin, se abre una
luz de esperanza en el logro de un definitivo descanso, en una forma
que hoy por hoy nos es dificil - quizas imposible — de explicar.

Roberto Névoa Santos, gran buscador de la verdad, nos aproxi-
ma en su pensamiento a la verdad critica de Karl Popper: jamas
podremos decir que estamos seguros de la certeza absoluta de nues-
tras conjeturas, pero esto no supone una renuncia a la busqueda de
la verdad. Cuando concluye su discurso sobre «El problema del
Mundo Interior» pronunciard esta bella frase del filésofo Emerson:
«El hombre siente alivio y satisfaccion cuando pone todo su corazon
en su obra y la ejecuta lo menor que sabe».

LA ESCUELA DE NOVOA SANTOS:

A los 75 anos de su fallecimiento, ningtun tributo mejor a su
memoria que evocar el acto académico de homenaje a N6voa San-
tos que tuvo lugar, al poco tiempo de su muerte, el dia 3 de marzo
de 1934, en el Aula Magna de la Facultad de Medicina de la calle
Atocha, bajo la presidencia de D. Pedro Armasa, Subsecretario de
Instruccién Publica. Estan presentes las autoridades académicas, es
el homenaje representativo de la Universidad espafiola a la memo-
ria del Prof. Dr. D. Roberto Névoa Santos, fallecido el pasado 9 de
diciembre de 1933.

Hay emotivos discursos y sinceros elogios tanto por parte de
alumnos como de profesores. Dos grandes figuras de la medicina
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espafola en aquellos afios, don Carlos Jiménez Diaz y don Gregorio
Marafién, glosan la obra y la humanidad del maestro desaparecido.

En el ambiente se percibia que aquél no era un acto protocola-
rio mas. N6voa Santos, el gran patdlogo gallego, habia dejado en
Madrid, en aquella Universidad Central, una huella muy profunda
desde que tras unas brillantes y polémicas oposiciones se habia in-
corporado al claustro de la Facultad de Medicina en diciembre de
1927.

El solemne y emotivo acto sera clausurado por el Sr. Subsecre-
tario que une su tributo de admiraciéon al de la muchedumbre que
abarrotaba la sala, y haciéndose eco de la peticién formulada pre-
viamente por el Ilmo. Sr. Decano de la Facultad, Dr.

Sénchez Covisa, para que el Instituto de Patologia General que
se estaba construyendo en la Ciudad Universitaria llevase el nombre
de «Instituto N6évoa Santos».

En aquellos afios era un gran honor y un prestigio indiscutible
estar vinculado a su cétedra y a su servicio. En Madrid, Névoa es-
taba empezando a recoger los frutos de su obra. Lo que habia ini-
ciado con tanto trabajo en Santiago comienza a ser una realidad en
Madrid. La Facultad de Medicina madrilefia, con el maximo esplen-
dor del pasado siglo alrededor de los afios treinta, se incrementa mas
aun con la Escuela de N6évoa. Muchos profesionales que se consi-
deraban discipulos de No6voa Santos, aunque no lo fueran directa-
mente, tal es el caso del Dr. Vega Diaz, que me hizo participe de un
rico anecdotario de N6voa; lo mismo el Dr. Rof Carballo, que, como
hemos comentado, en uno de sus libros definirdA a Névoa como su
maestro y padre de la medicina psicosomaética.

. Hay nombres que empezaban a sonar ya en vida del maestro,
algunos de sus alumnos en Compostela habian venido con él a Ma-
drid; no quieren perderlo, y en Madrid se incorporaran otros. Jamas
olvidaran a No6voa en sus recuerdos.

Son muchos nombres para el recuerdo. El Dr. Julio Outeirifio,
vino desde Santiago, se casara con la Dra. Maria Herranz, otra alum-
na de No6voa, y en Madrid estableceran un prestigioso laboratorio de
andlisis clinicos; el Dr. Mosquera Souto, con una alta vocacién do-
cente, pero que al fallecer su maestro ya no lograra la cétedra, pero
serd un gran profesional en Puenteareas, donde morira joven a cau-
sa de un céancer de laringe. Un cardiélogo de renombre fue el Dr.
Pescador del Hoyo en quien don Roberto tenia una gran confianza,
siendo el que disponia de la llave del cuarto donde se guardaba el
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enorme electrocardidgrafo del servicio, el tinico del hospital, de caro
y dificil mantenimiento.

Destacados alumnos fueron los hermanos Jaso, procedentes de
Galicia, y de una trayectoria posterior muy dispar: Enrique se orien-
tarda por la Pediatria; en los afos 70 serd catedratico y Jefe del De-
partamento del Hospital La Paz. Leoncio, un gran internista, de lo
mas brillante del equipo ejercera en Venezuela, tras su exilio.

Quedaran grabados muchos otros nombres: Azcarraga, Bermudez
Trasmonte, Calvelo, las hermanas Jimena y Elisa Ferndndez de la
Vega, ésta esposa de Sanchez Guisande, Puente Veloso, Carrasco
Martinez, Marino, Bernéldez Avila, Eleizégui, Culebras Souto, Mifa-
na, Alix y Vara, Villanueva, Rubio Lucas, de la Vara Ayuso, y tan-
tos otros cuyas huellas ha ido difuminando o borrando el paso del
tiempo.

Es muy posible que algunos miembros de esta Real Academia, en
aquellos afios jovenes estudiantes, recuerden aquella fecha, o inclu-
so fueran estudiantes o recién licenciados en 1933, como lo fue el
Dr. D. Alfonso Diaz Trigo, que hablé en esta sesién memorable,
manifestando que quiere seguir considerandose el dltimo alumno del
llorado profesor: «Continuar su obra ejemplar ¢qué otra mejor ofren-
da podemos dedicarle?». Fueron estas sus palabras. Era éste el sen-
tir de todos los que formados en aquella escuela, desean seguir ade-
lante, desean autentificar con su testimonio la grandeza de quien los
ha dejado para siempre.

Era dificil prever que dos afios después el Dr. Diaz Trillo, iniciada
la contienda civil, iba a ser capitan de Estado Mayor en el Ejército
Republicano, y que sus dias iban a terminar como profesor en la
Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires. Nadie
podia imaginar que muchos de los alli presentes iban a luchar en
frentes distintos: nuestra Guerra Civil no solo convertiria en tragi-
cas ruinas la Ciudad Universitaria, también iba a derrumbar muchos
proyectos e ilusiones juveniles de aquella Escuela de N6voa Santos,
aquella escuela que no pudo ser. Hasta él mismo, lo hemos dicho
en mas de una ocasioén, fue una victima incruenta de aquella triste
pagina de nuestra historia.

Lo cierto es que aquella escuela quedé truncada al desaparecer
el maestro, y a esto se afiade la ruptura ideolégica que sucede en la
universidad espanola con la Guerra Civil. Solo llegaron a alcanzar
una catedra dos discipulos: El Dr. D. Miguel Carmena y el Dr. D.
Pedro Pena. El primero fallecido en febrero de 2003, lograra en 1935
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la catedra de Patologia General, primero en Cadiz y después en
Valencia. Fue un verdadero maestro y, pese a los afios transcurridos,
supo inculcar a sus alumnos el recuerdo vivo de su maestro hasta
el fin de sus dias, creando una verdadera escuela. En Santiago, al
trasladarse N6évoa a Madrid, ocupa la catedra trasladado de Cadiz el
Dr. Pena, que, aun siendo un hombre muy estudioso y un buen cli-
nico, era un hombre extrafio y de pocas cualidades docentes, no sien-
do capaz de continuar aquella escuela.

En Santiago, durante la posguerra Noévoa fue silenciado, incluso
por algunos que habian sido sus discipulos. ¢Temor? ¢Recelos? N6-
voa era solo un lejano recuerdo, pese a estar vigente todavia entre
los afios 50 y 60 su célebre «Manual».

Las cenizas de N6voa Santos no estan en el Panteén de Galle-
gos Ilustres de Santo Domingo. Las guarda una humilde sepultura
en Boisaca junto a las de sus padres y su hijo Ramén. Las de su
esposa y su hija estdn en Madrid.

Tendran que pasar muchos afios para ver en la Facultad de
Medicina de Santiago un monumento dedicado al que fue su mayor
gloria tanto como alumno como maestro. Siendo Decano el Dr. Eche-
verri, en los afios 60, se toma la decisién de erigir un busto a N6-
voa, encargandoselo al célebre escultor Asorey. Se instalard en unos
jardincillos del Hospital Clinico de la calle Galeras. Alli estara un
tiempo indeterminado y desaparecera un dia de la noche a la ma-
fiana. Tampoco estaba muy visible: ¢para qué si no era creyente?.
Alguien, un dia lo vera semioculto en el cuarto de calderas del Hos-
pital. Por fortuna no fue su destino definitivo.

En 1975, siendo Decano el Dr. Varela Nufiez decide situarlo en
el puesto de honor que hoy ocupa en la escalinata noble del edifi-
cio de la calle de San Francisco. ¢Serd el lugar definitivo?

Olga Novoa-Santos, unos meses antes de morir el 13 de marzo
de 1993, le dice a un periodista: <A mi que me tiren en cualquier
esquina, pero que conserven en la escalinata de la Facultad de Me-
dicina de Santiago el busto de mi padre».

Novoa estaba convencido que no todo desaparecia con la muer-
te. Esta sesi6n de la Real Academia Nacional de Medicina al cum-
plirse los 75 afios de su muerte, nos ha traido la presencia viva y
palpitante de quien fue, en palabras de Marafién: «el verbo mas
neto y emotivo que escuché la Universidad espaifiola».
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1. LA OBRA DE ROBERTO NOVOA SANTOS

Libros y opisculos por orden cronolégico:

1906.

1908.

1916.
1916.

1919.

1920.
1920.
1920.
1926.
1929.
1930.
1930.
1931.

1931.

1931.
1932.
1932.

1933.

1934.

Sobre la evoluciéon quimica del sistema nervioso y el substra-
tum material del alma (Contribucién teérico experimental)».
(Optsculo)

La indigencia espiritual del sexo femenino. Valencia: Ed. Sem-
pere.

La Vejez, la Muerte y la Inmortalidad

«Manual de Patologia General» 1* ed. Tres tomos. Santiago: El
Eco. De esta obra fueron publicadas ocho ediciones. En dos
tomos:1922/ 1924/ 1927/ 1930/ 1934/ 1943/ 1948

Sistema linfatico y sistema nervioso vegetativo. Estudios expe-
rimentales acerca de la funcién hormonopoyética de los gan-
glios linfaticos. Santiago: El Eco. (Opusculo)

El problema del Mundo Interior. Santiago: Paredes (Opusculo)
Physis y Psyquis. Santiago: El Eco.

Tratamiento de la diabetes mellitus. Madrid: Calleja.
Asimetria funcional del sistema nervioso. Santiago: El Eco.
La mujer, nuestro sexto sentido y otros esbozos

Cuerpo y Espiritu. Madrid: Comp. Iberoamericana de Public.
Diabetes espuria y diabetes genuina. Madrid: Morata.

La Inmortalidad y los origenes del sexo. Madrid: Blib. Nueva
Algoneurosis y polimialgias maultiples. Madrid: Morata.
(Optsculo)

Documenta Pathologica. Madrid: Morata.

El instinto de la muerte. Madrid: Morata.

Patografia de Santa Teresa. Madrid: Morata.

El advenimiento del hombre y otras conferencias. Madrid:
Morata.

Patologia postural. Madrid: Espasa-Calpe. (Obra péstuma)

El resto de sus trabajos, hasta el total de 245 son articulos es-
critos en lengua esparfiola la mayoria y publicados en revistas médi-
cas esparfiolas.

En revistas extranjeras y escritos en otros idiomas hay publica-
dos siete en aleman, seis en francés y dos en inglés.
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2. EFEMERIDES SIGNIFICATIVAS EN LA VIDA DE D. ROBER-
TO NOVOA SANTOS

1885.

1900.

1904.

1906.

1907.

1908.

1909.
1911.

1912.

1916.

1920.

1922.
1927.

Nace en La Corufia, el dia 8 de julio. Sus padres son D. Ra-
moén Névoa Gutiérrez y D* Rita Santos Varela.

Termina sus estudios de bachillerato en el Instituto da Guar-
da de la Corufia, obteniendo Premio Extraordinario. Inicia sus
estudios en la Facultad de Medicina de Santiago.

A los 19 afios de edad publica sus primeros articulos. Uno de
caracter cientifico: «Puntos nodales y zonas de vibracién de
los atomos» en el Boletin de la Unién Escolar Compostelana,
y el otro de tipo narrativo -filoséfico: «Lo Inconsciente» en La
Revista Blanca, publicacién de orientaciéon anarquista editada
en Madrid.

Edita su primer ensayo: Sobre la evolucién quimica del siste-
ma nervioso y el substratum material del alma (Contribucion
tedrico experimental). «El Eco de Santiago» es su editor.
Premio Extraordinario por oposiciéon en la Licenciatura de
Medicina y Cirugia. Contrae matrimonio con D* Pastora Ga-
mallo Curtada.

Tesis Doctoral: Alcance y sistematizacion de las cromo-reaccio-
nes de los albuminoides. Calificacién de Sobresaliente por la
Universidad de Madrid. Publica La Indigencia espiritual del
sexo femenino. Valencia: Edita Sempere.

Establece su consulta profesional en La Coruiia.

Obtiene por oposicién la plaza de profesor Auxiliar de Pato-
logia General, en laFacultad de Medicina de Santiago.
Catedratico de Patologia General de la Facultad de Medicina
de Santiago, poroposicién. Sueldo anual de 4.000 pts. (R.O.
17. mayo.1912). Es pensionado por la J.A.E, durante nueve
meses. (Orden de 20.1.1912. Universidadde Estrasburgo (Pro-
fs. Wenckebach y Blum).

Publica el primer tomo del Manual de Patologia General. San-
tiago: El Eco.

Discurso inaugural del curso académico 1920-21 en la Univer-
sidad de Santiago: «El problema del Mundo Interior». Su
contenido levanta una gran polémica en los sectores conser-
vadores.

Publica: Physis y Psyquis. Santiago: El Eco.

Oposita y obtiene la catedra de Patologia General de la Facul-
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1928.

1929.

1930.

1931.

1932.

1933.

1934.

1948.

tad de Medicina de Madrid. Homenaje popular en La Coru-
na en el Teatro Rosalia de Castro., el dia 30 de diciembre.
Pronuncia la conferencia: «El sentimiento euférico de la vida
y el sentimiento de enfermedad».

La J.A. E. lo pensiona tres meses para desarrollar un curso
sobre temas médicos en La Habana. Pronuncia diversas con-
ferencias en Cuba, invitado por la Institucién Hispano-Cuba-
na de Cultura. Embarcé en La Corufia en el «Alfonso XIII»,
el dia 16 de Abril, regresando el 27 de mayo.

Publica La mujer, nuestro sexto sentido y otros esbozos. Edi-
ta en Madrid: Biblioteca Nueva.

Con el titulo Cuerpo y Espiritu, publica en Madrid una nueva
edicién de Physis v Psyquis.

Un conjunto de trabajos de su catedra son editados con el
titulo: Documenta Pathologica. Madrid: Morata.

Invitado por la Institucién Cultural Espafola de Buenos Ai-
res, desarrolla en Argentina un amplio programa de conferen-
cias. Asiste a la colocacién de las primeras piedras del Cen-
tro Gallego de Buenos Aires, el dia 25 de julio, Dia de Galicia.
Son editadas en Madrid, por Morata, en un solo volumen sus
obras: Patografia de Santa Teresa y El Instinto de la Muerte.

Es intervenido quirdrgicamente por el Dr. D. Mariano Gémez
Ulla, el dia 8 de julio, en el Sanatorio del Rosario, en Madrid.
Desea pasar su convalecencia en su casa de Santiago. Falle-
ce el dia 9 de diciembre, sabado.

El dia 3 de febrero se celebra un homenaje péstumo en la
Facultad de Medicina de Madrid , con asistencia del Subse-
cretario de Instruccién publica y destacadas personalidades
del mundo médico. Se propone que el Instituto de Patologia
que se estid construyendo en la Ciudad Universitaria lleve el
nombre de «Névoa Santos».

Se publica la dltima edicién del Manual de Patologia General,
prologada por el Dr. Marafién, que seguird como texto de la
materia durante la década de los cincuenta.
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EL RETRATO DE CORREDOYRA:
ROBERTO NOVOA SANTOS

Dr. Juan José Fernandez Teijeiro
Real Academia de Medicina y Cirugia de Galicia

Entre luces y sombras: una mirada penetrante, aunque serena; un
rictus irénico no exento de melancolia, y unas manos que se alargan
sosteniendo y acariciando con dulzura un crdneo humano. Al fondo,
una puerta que ilumina difuminada la fuente de la vida. Asi plasmé
Corredoyra en el lienzo la imagen de Roberto Névoa Santos, el gran
patélogo gallego. Este afio, en el mes de diciembre se cumpliran 75
afios de su muerte. Tenia 48 afios. Ya era catedratico en Madrid, pero
prefirié venir a morir a Santiago, la ciudad universitaria donde hizo
su vida de estudiante y donde tuvo su primera catedra de Patologia
General. Esta muerte prematura, quizas anunciada y presentida, cor-
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t6 la vida en plena madurez de N6voa Santos y de su Escuela, pero el
paso del tiempo ha engrandecido su obra.

Como buen clinico, médico extraordinario, curaba, y cuando no,
aliviaba y consolaba. Ensefiaba con ese don magistral que cautiva-
ba a quienes lo escuchaban, fuesen médicos o profanos. «El verbo
mas vibrante que paso por la Universidad espafiola», dijo de él
Marafién. Pensaba, y escribia lo que pensaba. Estaba convencido de
que no todo acababa con la muerte, y tenia razén. Hoy su vida esta
en su legado, en sus obras, tan cotizadas y dificiles de encontrar;
tanto en su Manual de Patologia General, un verdadero «best seller»
durante cincuenta afios, como en sus ensayos filoséficos plenos de
inquietud y espiritualidad escudrifiando los horizontes de la Verdad,
con mayusculas, que le parecia inalcanzable. Es el interrogante de
la vida: ¢Serd la muerte la que nos muestre en «el mas alld la Su-
prema Belleza de la Vida»? jQué bien se conjugan en No6voa el mis-
ticismo que late en la saudade — dolor de la lejania - y la morrifia
— deseo de volver a fundirse con la madre tierra! No es la angustia
y la tragedia de Miguel de Unamuno, no es el «quiero vivir, vivir y
para siempre» con desesperanza. La muerte en No6voa, como dere-
cho y deber del ser humano, estd mas cerca de la «sed de agua viva»
de San Juan de la Cruz, o del que «muero, porque no muero» de
Santa Teresa. Es el ansia de vivir que late en todos los hombres mas
alla de los limites biolégicos.

Serenidad y ecuanimidad —Aequanimitas de William Osler— evo-
can este cuadro del maestro Corredoyra, que hoy podemos contem-
plar en una Galeria de Arte en Compostela. Diversas circunstancias
no han permitido que esta obra enriqueciera en su dia el patrimo-
nio de la Real Academia Gallega como fue el deseo de Pastora Ga-
mallo, la viuda de don Roberto y de sus hijos Olga y Moncho. Al
cumplirse este afio el 75 aniversario de su muerte ¢no podria ser su
destino el Salén de Actos de la Facultad de Medicina en San Fran-
cisco, que precisamente lleva el nombre de «N6voa Santos»?

Somos conscientes de las dificultades y problemas que sin duda
tiene la Administracién para este tipo de inversiones patrimoniales,
pero ¢no seria posible buscar alguna férmula de donacién o depési-
to por medio de un mecenazgo, un patrocinio o fundacién de algu-
na entidad financiera, o hasta por una suscripcién popular o asocia-
tiva? Cualquier opcién es valida. Esta obra debe quedar aqui, para
siempre, como fiel testigo de una de las mayores glorias de la Es-
cuela Médica de Santiago.
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EL RETRATO DE NOVOA SANTOS

¢Dénde tienes joh, muerte! tu victoria
si con mis manos puedo acariciarte?

¢Es qué puede mi ciencia despreciarte
y hacer de la Medicina nuestra gloria?

¢Sofiamos que morimos con la muerte,
o es el suefio quien duerme nuestra vida?
¢Por qué te sientes muerte tan temida
si en la vida nos has tocado en suerte?

Morir de amor, morir enamorado,
llegar en la locura hasta quererte
es el temor de un suefio malogrado.

Ser inmortal, es parte de la muerte,
ser eterno, quizés, es lo anhelado,
mas si debo morir, ¢por qué temerte?

J. J. F. TEUEIRO
20.marzo.2008
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INTERVENCION DEL PROF. SANCHEZ GRANJEL

Felicito al Prof. D. Juan José Fernandez Teijeiro por su excelen-
te estudio sobre la personalidad humana y la obra del Prof. Névoa
Santos, como dice, una de las mds importantes figuras de la Medi-
cina, que yo he llamado «Edad de Plata» y también «Medicina de
Entreguerras (1898-1936)».

He sido lector atento de su obra como ensayista y hace bastantes
afios escribi un pequefio estudio sobre la preocupacién que en él des-
perté la reflexién sobre la muerte. Pero no era eso, esta claro, lo que
motiva esta intervencién mia. Puedo aportarle un pequefio dato bio-
grafico que no conoce, pues procede del Archivo de la Academia. La
muerte del Dr. Cortezo dejé vacante un sillén de la Seccién Segunda.
Concurrieron dos candidaturas. Enrique Sufier presenté a Enriquez de
Salamanca y Teéfilo Hernando a Névoa Santos, ya gravemente enfer-
mo. La eleccion se celebré el 29 de septiembre de 1933; Enriquez de
Salamanca fue nombrado electo con 30 votos; la candidatura de No6-
voa Santos cont6 con 16 votos. Tres meses mas tarde, en sesién de 16
de diciembre, Sanchez Covisa solicité constase en acta el sentimien-
to de la Academia por el fallecimiento de Roberto Névoa Santos.

De nuevo mi felicitacién.
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Se debe saber que desde el cerebro y exclusivamente des-
de el cerebro, surgen nuestros placeres, dichas, risas y
bromas ademdas de nuestras penas, dolores, tristezas y
lagrimas. Mediante todo esto pensamos, vemos y distin-
guimos lo feo de lo bello, lo malo de lo bueno, lo agra-
dable de lo desagradable... También nos hace delirantes
o locos y nos infunde miedo o pavor, sea de noche o de
dia. Nos produce somnolencia, errores inoportunos, ansie-
dad sin proposito, distracciones y provoca acciones con-
trarias al habito.

HIPOCRATES (s. Vv a.C.)

Resumen

En todos los animales de una misma especie, los reflejos, sin que inter-
vengan los movimientos voluntarios del animal, en escasos milisegundos los
estimulos, activan el arco reflejo correspondiente, medular, tronco cerebral
o interhemisférico y generan las respuestas motoras adecuadas.

Este eficaz y elemental comportamiento surgido durante la evolucién ani-
mal ha permitido que los animales sean capaces de evitar accidentes y de
defenderse de los depredadores facilitando, asi, su supervivencia y las capa-
cidades de reproducirse, lo que ha causado que muchas especies animales
hayan perdurado durante millones de anos.

Abstract

In animals of the same species, the reflexes, having evolved similarly, in a few
milliseconds, automatically activate the corresponding reflex arch and without
the intervention of the animal generate the adequate response: medullary, me-
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sencephalic or trans-hemispheric. These neurophysiological functions have allo-
wed the animals to be free from predators and increasy their longevity and, as
a consequence, the appearance of numerous species during millions of years.
A further step in the reflexes evolution, the instincts emerged and their
activity, a result of neuro-hormonal functions, stimulates the male’s sexual
appetite when the females are receptive for their copulation and fecundation.

INTRODUCCION

Hipécrates intuyé que todas las funciones o actividades de orden
fisico, psicolégico o patolégico, propias de los humanos, se elaboran
en el cerebro y desde él se exteriorizan o, permaneciendo en la mente,
se hacen potentemente llamativas para quien las experimenta.

REFLEJOS

Los animales disponen de reflejos para su defensa que facilitan
la supervivencia individual. En los de una misma especie los refle-
jos evocan respuestas idénticas, de ejecucién practicamente instan-
tanea. En escasos milisegundos, los estimulos inician y completan un
arco reflejo y generan las respuestas correspondientes. Esta capaci-
dad, surgida durante la evolucién, se activa en los animales sin que
ellos intervengan voluntariamente y asi evitan accidentes o ser pre-
sas de los predadores.

INSTINTOS

Un paso mas en la evolucién, tras los simples reflejos, aparecen
instintos como el sexual o el maternal de proteccién y alimentacién
de las crias. Estos instintos son también automaéticos pero alcanzan
un elevado rango funcional porque en su ejecucién intervienen con-
juntamente complejos sistemas neurolégicos y endocrinos que, ade-
mas de proporcionar satisfacciéon y defensa individual, han contri-
buido al mantenimiento de las especies.

Los instintos sexual y reproductor son los que mejor ilustran la
funcién hormonal, tanto en animales inferiores como en humanos. En
la superficie de las membranas de las levaduras, uno de los seres vivos
mas elementales, existe una sustancia peptidica que, al acoplarse ade-
cuadamente a receptores especificos en la membrana de otra levadu-
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ra, desencadena una especifica traccién «sexual o amorosa» entre
ambas (Krieger, C., 1983). Curiosamente, la secuencia de aminoacidos
de esta proteina es practicamente la misma que la de la Luliberina
que, en mamiferos, activa la ovulaciéon ademas de estimular la secre-
cién de las hormonas femeninas y masculinas. Se trata de una hormo-
na presente en todas las especies, lo que la califica como un importante
producto endocrino de la evolucién comparable a la oxitocina, hormo-
na normalmente segregada en la hipdéfisis que, inyectada en los ventri-
culos cerebrales de una rata virgen, desencadena un comportamiento
maternal, complejo y estereotipado, que obliga a la rata maternizada
a construir un nido y dedicarse a limpiar crias ajenas a ella, agrupan-
dolas y cubriéndolas amorosamente para amamantarlas (Pedersen,
C.A. et al., 1982).

Oportunamente, otras neuro-hormonas (feromonas) estimulan el
apetito sexual del macho cuando la hembra esta en fase receptiva
para la cépula y fecundacion se liberan en el cerebro como respuesta
a multiples estimulos circunstanciales: visuales, olfatorios, tactiles y
auditivos; o la imaginacién, en humanos. Todos encaminados a des-
encadenar una completa y compleja secuencia de actividades eroéti-
cas caracteristicas de cada especie.

EMOCIONES

Estados de danimo producidos por impresiones de los sentidos,
ideas o recuerdos que, con frecuencia, se traducen en gestos, acti-
tudes u otra forma de expresiéon (Real Academia Espaiiola).

Tras millones de afios de evolucién, algunas areas del cerebro
humano (darwinismo) han sido sometidas a una continua presién
evolutiva que diversifica e incrementa las respuestas emocionales
provocadas por estimulos ambientales o por recuerdos de escenas o
acontecimientos que desencadenan la serie de sintomas de las fun-
ciones vegetativas (taquicardia, palidez, rubor, sequedad de boca,
agitacién, paralizacion, desmayo y ansiedad), sin que intervenga la
inteligencia (Le Doux, J.E., 1984).

PASIONES

Como consecuencia de su fascinante e imprevisible evolucion, el
cerebro humano ha desarrollado la capacidad de pensar y emocio-
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narse cuando ejecuta sus mas elevadas funciones como la creativi-
dad artistica o la interpretacién cientifica de los mecanismos que re-
gulan el mundo fisico y el biolégico. La energia que emana de las
emociones puede transformarse en ardiente pasién que, nacida sin
fecundacién previa en una mente sorprendida, impone una supra-ra-
cional dictadura que anula las conductas alternativas y desencade-
na un comportamiento obsesivo de trascendencia variable segun la
capacidad creativa de quien lo experimenta. Nadie pone en duda que
toda la obra musical de Beethoven emané de su mente artistica, per-
manentemente apasionada, que fue motivo de vida para el genial mu-
sico y ha seguido entusiasmando por producir respuestas muy emo-
cionales en los asistentes a sus conciertos.

Opuestamente, la pasiéon puede generarse en sistemas cerebrales
que activan comportamientos anti-naturales y sustituyen a la razén
por la sinrazén como es el caso de la pasién por el Yo o narcisis-
mo que no conduce a la creatividad porque al narciso sélo le fasci-
na concluir el camino intensamente deseado por su Yo, protagonis-
ta de su egocentrismo. Diferencialmente, la pasién por el Otro, o
altruismo, puede considerarse equivalente al amor.

Segiin la definicién mas prevalente, pasiéon es la que, en su
maxima dimensién, alcanzé Cristo ejecutando su sublime Pasién o
Amor por todos los otros. Para cumplir lo que El sintié como inelu-
dible compromiso por salvar a todos los humanos, ejecuté multiples
sacrificios que emanaban del amor absoluto que sentia por todos,
mujeres y hombres, existentes o futuros. Este imperativo deseo-amor
tuvo que disfrutarlo como una infinita recompensa personal en el
momento de su muerte, mezcla de satisfaccién y sufrimiento.

A nivel humano, también la pasién altruista es frecuente y dis-
frutable, incluso si se trata de un otro imaginado, porque la positi-
va recompensa emocional reside en la percepcién de esa alteridad.
Estos comportamientos también pueden ser negativos y dafar al
Otro, pero ser errébneamente interpretados como positivos por quien
los ejecuta y disfrutarlos como una maxima recompensa o éxtasis
personal.

Estas conductas, que en ciertas personas siguen sendas emocio-
nales diametralmente dispares (positivas o negativas), pueden ser el
resultado de que los circuitos neuronales que las generan hayan
desarrollado una evolucién epigenética o ambiental que convierten
los comportamientos subsiguientes en recompensas de la persona
apasionada por una hiperfuncién de las catecolaminas aunque sean
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dafinos para otros o para la sociedad que, erréneamente, categori-
za al sujeto apasionado como un sociépata responsable y culpable.

Aunque las zonas cerebrales que producen recompensas satisfac-
torias son multiples y muy semejantes en diversas especies: hipota-
lamo, haz prosencefalico medial, tronco cerebral, segmento ventral,
sistema cerebelo-fugo y corteza frontal (Routtenber, A., 1970 y 1978),
sus capacidades de generar placer se incrementan a medida que las
citadas estructuras alcanzan grados de evolucién mas versatiles.

La actividad de estos «circuitos cerebrales de placer» estd media-
da por la accién bioquimica de las catecolaminas (dopamina y no-
repinefrina) segiin demuestran las tinciones con histofluoresceina de
los sistemas del cerebro humano en los que las catecolaminas son
los neurotransmisores especificos que también lo son en el resto de
los mamiferos, como Olds y Milner (1954) observaron que la estimu-
lacién eléctrica de los electrodos implantados en el hipotdlamo late-
ral de una rata produce una intensa satisfacciéon y la rata, insacia-
ble e imperiosamente, pronto aprende a auto-estimularse manejando
las pequenias palancas del estimulador. El placer que obtiene es de
un orden muy superior a cualquier otro deseo y, aun hambrienta,
prefiere la estimulacién y rechaza la comida, esencial para su super-
vivencia. También se han observado idénticas respuestas implantan-
do electrodos en animales superiores como el mono-rhesus que, pre-
firiendo la auto-estimulacién, inicia una verdadera «huelga de
hambre». Congruentemente, el deseo de auto-estimularse aumenta si
al animal se le administran drogas como las anfetaminas que elevan
los niveles de catecolaminas y, por el contrario, se reduce o anula
si se usan las fenotiacinas, farmacos que bloquean los receptores
neuronales de ambas catecolaminas, habitualmente prescritos como
ansioliticos y en ciertos comportamientos psicéticos.

Una conducta semejante también emana de modo natural en

ciertas personas que olvidan alimentarse, extasiadas, mientras disfru-
tan la recompensa de un acto pasional.

ESQUIZOFRENIA Y PASION

Estas observaciones permiten establecer un curioso puente bio-
quimico entre la esquizofrenia, proceso clinico secundario a una
hiperfuncién de los sistemas catecolaminérgicos y las mentes apasio-
nadas, que fervorosamente siguen ocupadas en la cosecucién de gra-
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tificantes recompensas. ¢Son estas dos conductas, esquizofrénica y
apasionada, cualitativamente distintas o sélo se diferencian segun el
nivel quimico de las catecolaminas, que podria ser maximo en la
esquizofrenia y de menor intensidad en las respuestas pasionales? En
ciertas circunstancias, la frontera que separa la conducta psicética
de la pasional no esta suficientemente delimitada. Si la distincién es
s6lo bioquimicamente cuantitativa, las consecuencias de una inten-
sa pasién que conduce a actos anti-norma que dafian a otros, debe-
rian ser tratadas farmacolégicamente, como lo son las conductas de
los esquizofrénicos. Este puente bioquimico entre psicosis y pasién
también parecer estar tristemente demostrado por la utilizacién in-
discriminada y excesiva de ciertas drogas de disefio (éxtasis) que
actian estimulando exageradamente los circuitos de placer de quie-
nes las utilizan y causan comportamientos apasionados, furiosamente
imperativos e irreversibles que llegan a transformarse en francas
psicosis.

Quien percibe la pasién, por alguien o algo, se ve obligado a ini-
ciar un largo, «apasionado» vy, a veces, escabroso o torturante proce-
so de busqueda de aquello que produzca la total recompensa deseada.
El ciclo busqueda (creciente ansieda) y hallazgo (satisfaccién inten-
sa), se repite constantemente y es en esta repeticién ciclica donde, ex-
clusivamente, parece residir la esencia misma de las pasiones y no en
la consecucién del placer. Lo que el apasionado entiende como recom-
pensa no es el tnico fin deseado. Los cambios sucesivos de metas o
disefios de nuevas escenografias y el desarrollo de los guiones que en
ellas transcurren, también actiian como ingredientes que pueden ocu-
par total e inevitablemente las mentes apasionadas, ajenas a todo lo
que ocurre en su entorno. Este febril comportamiento discurre incan-
sablemente sorteando todos los obstdculos que puedan interponerse.
En estas circunstancias, es dificil conocer con certeza si la recompensa
que emana de la impetuosa busqueda y de la culminacion final, se per-
cibe como placer o sufrimiento en el critico momento en que hasta el
Yo desaparece... en ese distante limite en el que se ha alcanzado el
maximo grado: la pasién-locura.

Esta original aventura queda claramente ilustrada en el caso de
los musicos o pintores en quienes las metas de su apasionada vida
son las inalcanzables Miusica o Pintura y no la obra de arte termi-
nada. Esta sélo es un tramo de la inalcanzable escala ascendente
hacia la belleza estética. Otras de las muchas metas posibles: poder,
fama, amor, trabajo, codicia o venganza, pueden ser igualmente pa-
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sionales y los misteriosos mecanismos que generan los correspon-
dientes y apasionados comportamientos actiian intensamente en una
misma persona, desplazando a un segundo orden el resto de sus
funciones intelectuales o emocionales e, incluso, las mdas elementa-
les necesidades fisiolégicas.

Si éste es el caso, estas conductas pueden anular las normas éti-
cas y todos los argumentos que la razén proporcione para atenuar-
las son inttiles. El individuo actia endiabladamente poseido, sordo
a los cédigos y aunque las recompensas de sus decisiones sean maxi-
mamente positivas durante la creatividad artistica, el descubrimien-
to cientifico o la culminacién amorosa, los turbulentos mecanismos
que transcurren en las mentes apasionadas pueden ser daninos.

PASION Y ENERGIA

Entendida la pasién como una fuerza que inevitablemente obli-
ga a finalizar el cumplimiento de un proyecto, es planteable, aun-
que sea un artificial ejercicio de humanizacién de la materia fisica
y de todas las formas de vida, que muchos de los fenémenos fisicos
o biolégicos que han ocurrido o deban ocurrir en la Naturaleza,
hayan sido consecuencia de fuerzas comparables a las que generan
las pasiones en los humanos y se puede teorizar que las causas que
crearon la materia, inerte o viva, respondian a estimulos constante-
mente existentes en el medio ambiente, que ha demostrado su efi-
cacia para la constitucién del complejisimo entorno en el que han
evolucionado los humanos. Es intuible que las particulas elementa-
les iniciasen sus «apasionados y fructiferos» dialogos (estimulos-res-
puestas) y se agrupasen hasta sintetizar, casualmente, estructuras
progresivamente mas complejas (particulas, nucleos, atomos, molé-
culas) y completar el mundo fisico total en el que desde el azar,
apasionadamente, generé la vida.

En este impetuoso proceso destaca la fructifera energia que ha
sido, o todavia es, la tinica fuerza que estructura la materia en el
Universo. Aceptando esta hipotética interpretacién, es sencillo pen-
sar que esa imaginada energia pre-existente, ya anterior a la «gran
explosién», orquesté apasionadamente la estructuraciéon del mundo
material y vivo hasta conseguir organizaciones sucesivamente mas
perfectas. Es la «pasién primigenia o primordial» que, tras evolucio-
nes de cada elemento material u organismo vivo, ha culminado en



384 ANALES DE LA REAL

preclaros ejemplos de la pasién humana: San Juan de la Cruz, Pi-
casso, Mozart, Juana de Arco, Sade, Galileo, Goya, Kant..., encarga-
dos de continuar percibiendo ocultos estimulos para, apasionadamen-
te, convertirlos en recompensas culturales personales o universales.

INTERVENCIONES
Prof. Pérez Pérez

Mi mas cordial felicitacion por esta extraordinaria conferencia lle-
na de profundidad y de filosofia. Quiero hablar un poco de los refle-
jos; hay una serie de reflejos de linea larga que son realmente impre-
sionantes. El reflejo de la perra es curioso; cuando una perra
contempla la cépula de una o varias de comparfieras, en ella hay una
grabacioén, de tal manera que a las ocho semanas en esta perra se pro-
duce una gestacién psicolégica, decide hacer su nido, sus mamas se
hacen turgentes, afluye sangre, hay lactopoyesis y lactogénesis y todas
las hembras que han visto episodios repiten en el mismo momento el
mismo cuadro. ¢Esto a qué obedece? Obedece a un recurso de la na-
turaleza. Los carnivoros que tienen que salir a buscar presas vivas es-
tan expuestos a la muerte, muchas veces no regresan y los cachorros
se quedan solos, y éstos tienen a su disposiciéon una serie de nodrizas
que salvan la situacién. Es un reflejo precioso.

Hay un reflejo sexual primario de Paulov, que tiene mucho inte-
rés. Si hay un grupo de terneros o de corderos lactantes, algunos
machos saltan sobre los otros, realizan movimientos de cépula de
una manera inocente, y los ganaderos dicen que a estos animales los
marcan porque van a ser los donantes mas eficaces o los detectores
de celo mas eficaces. Sobre un reflejo hereditario se edifica después
la conducta eficaz, hay una sustitucién, una premisa mediante la cual
un reflejo heredado se convierte en una eficacia posterior.

En la cépula yo admito cuatro reflejos: un reflejo sexual, que es
el que percibe la hembra como emisora y que el macho recibe como
receptor, me refiero a los animales silvestres, y que a través del es-
pacio vienen y la encuentran porque la van a buscar motivados por
las feromonas de caracter olfativo. Después de esta conjugacién
sexual viene la conjugacién genital.
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Prof. Sanchez Garcia

Quiero felicitar al Prof. Portera por esta magnifica charla. Me
gustaria saber dénde enconré lo que Hipécrates dijo quinientos afios
antes que Jesucristo, que practicamente ha sido una especie de
precursor de Cajal.

Me ha llamado la atencién que haya hecho referencia a perso-
nas que me son muy cercanas: Santa Teresa, San Juan de la Cruz,
y ha dicho una expresiéon que me ha maravillado: «amo el viaje mas
que la posada».

Prof. Campos Muiioz

En relacion con los reflejos y los instintos me parece que son
temas que estdn relativamente claros y que es posible encontrar
buenas definiciones y conceptos en los libros.

En relacién con las emociones, es algo mas complejo porque en
la emocién siempre influye la trayectoria biogréifica de cada indivi-
duo a la hora de suscitar o de descubrir emociones. Lo que me
cuesta mucho trabajo es encontrar una definicién, un concepto cla-
ro, en relacién a las pasiones. Si buscamos en libros clasicos, como
en el de Gregorio Maranén, La pasién de mandar, no se encuentra
una buena definicién de lo que es una pasién. En la monografia La
biologia de las pasiones no encuentro una buena definicién de pasion,
y en el Diccionario de la Real Academia Esparfiola la definicién de
pasién es muy pobre.

La pasién es un concepto importante para definir y hay que es-
clarecerlo de una forma precisa. Me parece que es un reto para el
Diccionario de Términos Médicos de nuestra Academia el lograr una
buena definicién al respecto.

Voltaire decia que el ser humano necesita inventarse pasiones, y
este concepto es significativo porque implica un componente creati-
vo, constructivo, volitivo, muy personal en la construccién de la
pasioén.

Hasta este momento no sé muy bien qué es una pasién, no sé
muy bien definirla y esa frase de Voltaire me ayuda a entender que
es algo que quizd forma parte del invento del ser humano distinto
a cada uno de nosotros y que hace al ser humano distinto del resto
de los individuos que pueblan esta Tierra.
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Prof. Rodriguez Rodriguez

Cuando habla del Corpus Hipocritico, en el primer parrafo dice
expresamente «exclusivamente del cerebro», y esto es para significar
una cosa muy clara, que no es atribuible al corazén, ni al higado,
sino exclusivamente al cerebro, y todo lo que se decia del corazén
y del higado donde se vertian algunas pasiones, en el Cuerpo Hipo-
cratico atribuido a Hipdcrates se dice que no, que todo es en el
cerebro.



EL SINDROME DE CHARLES BONNET
THE CHARLES BONNET SYNDROME

Por el Excmo. Sr. D. Francisco JostE RUBIA VILA
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Resumen

El sindrome de Charles Bonnet se caracteriza por la presencia de alucina-
ciones muy vivas en personas normales que tienen dificultades con la vision.
Los pacientes son conscientes de que las alucinaciones no son reales, sino que
proceden de su cerebro. La hipétesis mas plausible podria ser la existencia de
dos flujos de informacién: de la periferia al centro y viceversa. Cuando dismi-
nuye el flujo de la periferia al centro, aumenta el flujo contrario.

Abstract

The Charles Bonnet syndrome characterizes by the presence of very vivid
hallucinations that occur in otherwise normal people with vision problems.
Patients are aware that their hallucinations are unreal and proceed from their
brain. The most plausible hypothesis may be the presence of two streams of
information: one from the periphery to the centre and its opposite. As the
flow from the periphery to the centre diminishes, the flow in the opposite
direction rises up.

El sindrome de Charles Bonnet, llamado asi por su descubridor,
un naturalista y fil6sofo suizo nacido en 1720 (ver diapositiva 1), se
caracteriza por la presencia de alucinaciones visuales muy vivas y
complejas que afectan a personas que, por otra parte, son mental-
mente normales. A veces, estas alucinaciones son llamadas «liliput»,
porque los objetos son més pequenos que los reales. Las alucinacio-
nes pueden durar desde pocos segundos a varias horas.
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El propio Charles Bonnet descubrié este sindrome observando a
su propio abuelo por parte de madre, Charles Lullin, de 87 afios, que
estaba casi ciego por cataratas en ambos ojos, que habia sido ope-
rado cuando tenia 77 anos, pero que once aios después de la
operaciéon empez6 a percibir hombres, mujeres, péjaros, carrua-
jes, edificios, tapices o andamios. Este sindrome, pues, suele afec-
tar a personas normales, de edad avanzada, que tienen dificultades
con la visién debido precisamente a la edad. Los pacientes saben per-
fectamente que estas visiones proceden de su cerebro, que no son
reales.

Suele ocurrir este sindrome, como hemos dicho, en personas con
dificultades de visién, sea por glaucoma, degeneracién de la macu-
la, retinopatia diabética, lesién de cérnea o cataratas.

Las visiones pueden ser de objetos corrientes, como una botella
o un sombrero, pero también pueden verse cosas extraordinarias,
como dragones, adngeles, animales de circo, payasos y elfos. Las
imégenes son en blanco y negro, pero también en colores, estables
o en movimiento. Raramente son amenazantes.

Una mujer, por ejemplo, vio por la ventana muchas vacas en el
prado y al ser invierno se quejaba de la crueldad del campesino. Su
asistenta le respondié que no veia ninguna vaca y, enseguida, la
mujer, un poco avergonzada confesé que sus ojos le traicionaban.

Las alucinaciones se ven favorecidas cuando hay poca luz, como
en el crepusculo y suelen desaparecer cuando el paciente mueve la
cabeza o enciende la luz. Pero los pacientes no tienen ningtn con-
trol voluntario sobre estas alucinaciones, que suelen aparecer sin
previo anuncio.

Parece evidente que estas imédgenes que se producen en este sin-
drome de Charles Bonnet proceden de la memoria y, a veces, pare-
cen mas reales incluso que las imagenes normales y reales. La cues-
tién, pues, seria: ¢cémo es posible que distingamos las imagenes que
proceden de nuestra percepcién visual de las que el cerebro «relle-
na» cuando le faltan? Porque estamos, sin duda, ante un fenémeno
ya conocido por otros motivos que nos dice que cuando al cerebro
le falta informacién la genera él mismo recurriendo, probablemente
en este caso, a las imégenes visuales que tiene almacenadas en la
memoria.

Una explicacién seria que en condiciones normales, las células de
la retina estdn constantemente transmitiendo informacién a los cen-
tros superiores de la visiéon impidiendo un flujo que irfa desde esos
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centros superiores y desde los almacenes de la memoria hacia la
periferia para generar las imagenes alucinadas. Cuando este flujo
constante desde la periferia al centro deja de existir parcialmente,
como en los casos en los que los pacientes pierden algo de visiéon
por las razones antes aducidas, el flujo centrifugo se desinhibiria
produciendo estas alucinaciones. En otras palabras, en condiciones
normales habria dos flujos para formar las imagenes: desde la peri-
feria al centro, y desde el centro hacia la periferia guardando un
equilibrio entre ambos.

Como decia el psicélogo norteamericano William James a fina-
les del siglo Xix: ‘mientras una parte de lo que percibimos llega por
los sentidos del objeto que estd ante nosotros, otra parte siempre
viene de nuestra mente’. Dicho de otra manera, la percepcién es un
fenémeno activo y no pasivo como suele entenderse.

El neurdlogo norteamericano Vilayanur Ramachandran, de origen
indio, supone que en el sindrome de Charles Bonnet ocurre lo mis-
mo que en los pacientes con miembros fantasma. Estos sienten
dolor en la extremidad no existente porque en condiciones nor-
males, esa extremidad envia informacién a los centros superiores de
que se encuentra en condiciones normales, sin dolor; pero cuando
esa informacion falta, el otro flujo, el centrifugo, aporta informa-
cién de dolores en la extremidad almacenados en la memoria y que
ahora no se ven inhibidos por la informacién procedente de la pe-
riferia.

Ramachandran informa de una paciente que sélo veia figuras de
cémics, lo que este neurdlogo explica diciendo que, probablemente,
provenian del lébulo temporal en el que hay células especializadas
en color y en formas, pero no en movimientos ni en profundidad,
por lo que las alucinaciones eran todas figuras estables y sin pro-
fundidad.

Aqui lo importante es resaltar que lo que solemos llamar percep-
cién y que nos figuramos es un proceso pasivo de recepcién de in-
formacién proveniente de la periferia, en realidad se trata de un
doble proceso en el que hay dos flujos de informacién como dijimos
antes: uno procedente de los 6rganos sensoriales que han sido esti-
mulados por una determinada forma de energia, y el otro procedente
del propio cerebro que se dirige en direccién contraria, desde el
centro a la periferia, con informaciones procedentes de lo que he-
mos almacenado en la memoria. Todo este proceso se realiza de
manera inconsciente.
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En la historia, las alucinaciones han tenido una enorme impor-
tancia. Pensemos, por ejemplo, en el ‘daemon’ que guiaba a Sécra-
tes, o las voces que guiaron a Juana de Arco, a Lutero, a Santa
Teresa, y a tantos otros.

Me viene a la memoria la magnifica biografia de San Antonio
abad que escribi6 San Atanasio, obispo de Alejandria, que vivié en
el siglo IV de nuestra era y que refiere las tentaciones que tuvo San
Antonio el Egipciaco que llevé una vida de eremita en el desierto y
fue fundador del movimiento eremitico. Las tentaciones de San
Antonio ha sido un tema recurrente como representacién pictérica
a lo largo de los siglos (ver diapositivas 2, 3 y 4)). Se le aparecié
primero el demonio, luego un dragén y un nifio negro que le dijo
que era el espiritu de la fornicacién. En vista de las tentaciones, San
Antonio aumentaba su austeridad, sin darse cuenta que mientras mas
reducia sus informaciones sensoriales y se aislaba mas y mas en el
desierto, mayores eran sus tentaciones. Como hemos dicho anterior-
mente, cuando al cerebro, sea por privaciéon sensorial o por lesién,
le falta informacién periférica, aumenta la central proveniente de las
imagenes que tenemos almacenadas en la memoria.

Para librarse de las tentaciones, San Antonio incluso se recluyé
en una tumba y cerraron la puerta tras él. En sus alucinaciones,
aparte de los demonios, veia leones, osos, leopardos, toros, serpien-
tes, aspides, escorpiones y lobos. Como podran imaginar, resulta
imposible hoy saber si San Antonio Abad estaba afectado o no por
el sindrome de Charles Bonnet.

Que la privacién sensorial es causa de alucinaciones lo demues-
tra asimismo el hecho de que personas afectadas de hipoacusia, sea
por lesién, por enfermedad o por vejez, tienen a menudo alucinacio-
nes auditivas que varian desde sonidos hasta musica o voces. Hay
clinicos que sostienen que el sindrome de Charles Bonnet deberia
también aplicarse a pacientes con dificultades en otros sentidos que
no son el sentido de la vista, sobre todo cuando los pacientes reco-
nocen que esas alucinaciones no son reales. Si la regién inferior del
l6bulo parietal derecho se queda sin aferencias sensoriales se puede
producir un éxtasis mistico, en el que el sujeto se une con la natu-
raleza, el universo, el nirvana o Dios y desaparece la divisién entre
el yo y el mundo, es decir, la visién dualista del mundo tan frecuente
en el estado consciente normal. A veces se produce un fenémeno
caracterizado por la sensacion de flotar en el aire y observarse a si
mismo desde lo alto del espacio.
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La prueba experimental de que la privaciéon sensorial causaba
alucinaciones la aporté el cientifico norteamericano John C. Lilly
utilizando el tanque insonorizado en el que introducia a los sujetos
de experimentaciéon que flotaban en agua salada y a oscuras. Estos
tanques se siguen utilizando para meditacién, relajaciéon y en medi-
cina alternativa. Los sujetos no pudieron permanecer mas de tres
horas en los tanques porque eran incapaces de concentrarse, tenian
alucinaciones y trastornos mentales, sobre todos sensaciones de pér-
dida de la realidad y de la propia identidad.

Otros investigadores en la Universidad de Montreal en Canada
también experimentaron con privacién sensorial observando que
cuando la restriccién sensorial era muy profunda los sujetos sufrian
de alucinaciones visuales, auditivas, asi como experiencias corpo-
rales. Las alucinaciones mas comunes fueron de tipo visual y muy
parecido a las inducidas por drogas. Generalmente progresaban
de simples a complejas, comenzando por lineas y puntos, seguidos
de figuras y patrones geométricos para terminar con escenas com-
pletas.

En 1910, un discipulo del psicélogo britanico Titchener, C. W.
Perky, requirié de sujetos experimentales que observasen una man-
cha blanca en medio de una pantalla y que mientras mirasen esa
mancha se imaginasen y describiesen un platano. Sin que ellos lo
supieran se les proyecté un pldatano en posicién vertical por detras
de la pantalla y con una luminosidad apenas supraliminal. Los su-
jetos no lo vieron, ocupados como estaban en imaginarse e informar
sobre los detalles del platano. En sus descripciones, algunos se asom-
braron de que lo hacian de un pldatano en posicién vertical, en vez
de horizontal como es costumbre. Este procedimiento se repitié con
otras imégenes y siempre ocurria lo mismo. Si se les preguntaba si
estaban describiendo objetos puramente imaginarios, los sujetos res-
pondian que estaban seguros de ello e incluso algunos se molesta-
ron por la pregunta.

A este fenémeno se le llamoé el ‘efecto Perky’, que plantea la cues-
tion de cémo distinguimos la realidad de la imaginaciéon creando
estas ‘alucinaciones invertidas’ en sujetos normales. Estos experimen-
tos muestran que no hay grandes diferencias entre las experiencias
subjetivas de la percepcion y la imaginacion. La percepcién suele ser
maés vivida, como ya apuntaba el filésofo empirista inglés David
Hume, pero es una diferencia méas de grado y no se puede garanti-
zar que no se confundan.
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Hay autores que consideran que las alucinaciones tienen un ori-
gen comun en las personas normales y en los pacientes psiquiatri-
cos. Sus hipétesis afirman que los fenémenos alucinatorios represen-
tan un fallo en lo que llaman el proceso de discriminacion de la
realidad que implica que una experiencia generada internamente
puede ser atribuida a una fuente externa.

Una teoria que estd en linea con lo que antes dijimos sobre la
percepcion es la teoria psicolégica de la filtracién que explica las
alucinaciones en términos de alguin tipo de filtracién de actividades
mentales hacia la consciencia que en condiciones normales perma-
necerian pre-conscientes. Uno de sus defensores, L. J. West, dedujo
esta manera de pensar de las especulaciones del neurdlogo inglés del
siglo x1ix Hughlings Jackson que pensaba que las descargas neuro-
nales que eran la base de las alucinaciones se debian a procesos
desinhibitorios que se producian por lesién cerebral.

West modificé esta teoria de Jackson en dos direcciones: la primera
afirmando que las experiencias de la vida afectan al cerebro dejando
huellas neurales permanentes, los famosos ‘engramas’ en la memoria,
pero también en los pensamientos, imaginaciones y fantasias. En se-
gundo lugar, que el estado mental y neurofisiolégico del individuo era
un producto de la interaccién de fuerzas psicobiolégicas que se origi-
nan tanto fuera como dentro del individuo. Las entradas sensoriales
servirian normalmente para organizar el filtraje de los procesos aten-
cionales que controlan la exploracién de la informacién por la cons-
ciencia. Cuando el nivel de las entradas sensoriales es insuficiente para
organizar los mecanismos de exploracién y comprobacion, pero el ni-
vel de alerta es suficiente para la apercepcién consciente, esas huellas
mnésicas o engramas se liberan a la consciencia y se perciben como
si se originasen de una fuente externa al organismo.

Con esta teoria West podia establecer un paralelismo no sélo con
la privacion sensorial que antes tratamos, sino también con el sue-
fio y los ensuefios. Como ya dijimos, durante la privacién sensorial
el nivel absoluto de estimulacién estda disminuido, el nivel de alerta
se mantiene con el resultado de la produccién de alucinaciones.
Durante el suefio, el nivel de estimulaciéon también estd disminuido,
como asimismo el nivel de alerta, pero West indicé que durante el
suefio habia variaciones ciclicas del nivel de alerta lo que le permi-
tia explicar las alucinaciones que se producen durante los periodos
hipnagégicos, es decir poco antes de entrar en el suefio, y los perio-
dos hipnopémpicos, o sea, entre el suefio y el despertar.
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En relacién con las alucinaciones en los esquizofrénicos, West lo
explicaba diciendo que en el enfermo de esquizofrenia no era nece-
saria la privacién sensorial para tener alucinaciones, ya que ya ha-
bia una reduccién de la estimulaciéon sensorial efectiva como resul-
tado de un nivel anormalmente alto de alerta, lo que producia un
bloqueo sensorial.

Una hipétesis un tanto atrevida y, desde luego, no comprobada
es la del psicélogo norteamericano Julian Jaynes, quien en su libro
El origen de la consciencia en la ruptura de la mente bicameral plan-
tea que la consciencia humana resulta de la percepcién o creencia
de que los procesos cognoscitivos tienen lugar en un ‘espacio men-
tal’ interno, subjetivo. Segin Jaynes, los antiguos griegos, los que
vivieron en la época de la Iliada, es decir de Homero, no eran cons-
cientes en ese sentido y experimentaban su lenguaje interno como
alucinaciones o voces de los dioses. Para explicar este fenémeno
Jaynes asumia que entre los dos hemisferios existia una comunica-
cién muy pobre. En otras palabras, el desarrollo histérico de la au-
toconsciencia estuvo acompaiado de una reorganizacién del cerebro
en el que el hemisferio dominante inhibié, entre otras funciones, las
capacidades lingiiisticas del hemisferio no dominante. La implicacién
de esta teoria es que una reduccién de esa inhibicién liberaria ‘vo-
ces’ del hemisferio derecho que serian sentidas como extrafias o
provenientes de los dioses. Este mismo fenémeno seria la explicacién
de las alucinaciones auditivas en enfermos esquizofrénicos.

La disfuncién entre los hemisferios estaria de acuerdo con la
hipétesis de Green que por sus propios experimentos llegé a la con-
clusiéon de que en los enfermos esquizofrénicos hay un trastorno en
la transferencia de informacién entre los hemisferios, ya que la in-
formacion tactil presentada a un hemisferio, es decir cuando se re-
quiere del enfermo que sienta la forma de un objeto con una mano,
no esta disponible para el otro hemisferio, lo que se comprueba por
la incapacidad del enfermo en reconocer el mismo objeto con la otra
mano.

En otro orden de cosas se ha planteado la relacién entre la se-
rotonina y las alucinaciones, sobre todo por el efecto alucinégeno
que tienen las drogas que afectan a este sistema serotoninérgico. El
alucinégeno mas potente que se conoce, la dietilamida del acido li-
sérgico o LSD, fue sintetizado por Albert Hoffman en 1938 de alca-
loides del hongo ergot o cornezuelo de centeno. Otras drogas cono-
cidas que afectan también al sistema serotoninérgico son la
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mescalina, sustancia activa del cactus mejicano peyote, y la psiloci-
bina, del hongo Psilocybe mexicana de hongos que crecen en los
excrementos de mamiferos. El hongo ergot, con el nombre cientifi-
co Claviceps purpura al contaminar los granos de centeno y utiliza-
do luego para hacer pan producia lo que se llamé ‘El fuego de San
Antonio’, o ergotismo, una afeccién comun en la Edad Media. El 15
de agosto del afio 1151 uno de cada veinte de los 4000 habitantes
de un pueblo francés llamado Pont Saint Esprit empezaron a sufrir
alucinaciones, se retorcian en sus camas, vomitando, corriendo como
locos por las calles y teniendo terribles sensaciones de quemaduras
en las extremidades.

La dietilamida del 4cido lisérgico o LSD es muy potente. Entre
50 y 500 microgramos son suficientes para producir alucinaciones.
Los efectos psicolégicos incluyen un aumento de la percepciéon de
estimulos sensoriales, pérdida de los limites de la percepcién espa-
cial, distorsiéon del sentido del tiempo y del espacio y cambios de
humor. La composicién quimica de esta sustancia es muy parecida
a la serotonina y afecta a las vias serotoninérgicas del cerebro, aun-
que su accién es muy compleja. En el musculo liso actia como
antagonista de la serotonina, pero también puede actuar en otros
lugares como agonista.

Desde que las modernas técnicas de imagen cerebral han mos-
trado que los objetos imaginados activan las mismas estructuras
cerebrales que lo hacen los objetos reales se vuelve a plantear la
importante cuestion de cémo somos capaces de distinguir lo real de
lo imaginario, lo que se ha denominado discriminacién de la reali-
dad.

Algunos autores afirman que a niveles subconscientes no existen
filtros que puedan distinguir la diferencia entre imaginacién y rea-
lidad. Lo que parece claro es que las alucinaciones representan un
fallo en la discriminacién de la realidad.

Nuestra capacidad imaginativa ha supuesto, sin duda, un gran
avance y una gran ventaja desde el punto de vista evolutivo. No sélo
en términos de anticipacién del futuro, sino como base para el de-
sarrollo de nuestra capacidad creativa. Ahora bien, estoy convenci-
do que cualquier ventaja se acompafia de una cierta desventaja, o,
con otras palabras, que se paga un precio por todo. Esa misma ca-
pacidad imaginativa es la causa de grandes engafios haciéndonos ver
como reales figuras imaginarias que, por cierto, nos han acompafiado
siempre a lo largo de toda nuestra historia. En este sentido puede
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decirse que la habilidad del cerebro para enganar también ha teni-
do sus ventajas desde el punto de vista evolutivo, ya que en muchas
ocasiones los sucesos imaginados anticipativamente han resultado ser
reales, lo que al parecer compensa las veces en las que esos sucesos
imaginados son simplemente falsos.

Quiza un ejemplo que muestra los peligros de confundir la rea-
lidad con la ficcion, aparte de los ya tan conocidos molinos de viento
en el Quijote de Cervantes, sea el mito de Narciso en la mitologia
griega (ver diapositiva 4). Conocido por su gran belleza, tanto don-
cellas como muchachos se enamoraban de él, pero eran rechazados
sin miramientos. Entre las jovenes estaba la ninfa Eco que habia
molestado a Hera y ésta la habia condenado a repetir las ultimas
palabras de lo que se le dijera. Fue incapaz de confesar a Narciso
su amor, pero una vez que éste andaba por el bosque y pregunté:
‘¢Hay alguien aqui?’, Eco contesté: ‘Aqui, aqui!’. Narciso se negé a
aceptar su amor por lo que la diosa de la venganza, Némesis, hizo
que se enamorara de su propia imagen, reflejada en una fuente.
Enamorado de su imagen, la tomé por real y se arrojé al agua para
abrazarla ahogéndose. Alli crecié la flor que lleva su nombre.

A la vista de todo lo expuesto hasta aqui quisiera repetir una vez
mas que el cerebro, privado de informacién, es capaz de generarla
aunque esa informacién no tenga ninguna validez en términos de
verdad o autenticidad. Es mdas importante tener una historia plausi-
ble, aunque sea falsa, que no tener ninguna. En segundo lugar te-
nemos que ser muy cautelosos cuando nos fiamos de nuestras lla-
madas intuiciones, impresiones subjetivas o incluso firmes creencias,
pues el cerebro no es un érgano al que le importe la verdad o la
realidad, escritas éstas en letras mayusculas, sino que esta preocu-
pado exclusivamente por garantizar la supervivencia del organismo
que lo alberga. Si no queremos vivir permanentemente engafiados,
esta reflexion habria que tenerla muy en cuenta.

Muchas gracias.

INTERVENCIONES
Prof. Alonso Fernandez

Me complace muchisimo tomar la palabra para felicitar en pri-
mer lugar al Prof. Rubia porque nos ha traido una exposicién
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profundamente documentada y que se encuentra en la linea de lo
que algunos venimos defendiendo como el mecanismo genético ba-
sico de las alucinaciones.

Quisiera hacer a este respecto dos consideraciones. En primer
lugar, la consideracién de que he tenido varios casos de sindrome
de Bonnet, en donde al mismo tiempo que habia un déficit visual
importante, tenian también alteracién psicolégica de cierta gravedad,
un cuadro delirante, un cuadro depresivo melancélico importante.
Mientras estaban invadidos por esta psicopatologia no tenian aluci-
naciones; en el momento en que se empezaban a ver libres de esta
psicopatologia empezaron a tener alucinaciones encuadradas en el
sindrome de Bonnet, lo cual se encuentra en la linea de que muchas
veces las alucinaciones son un fenémeno compensatorio de vacio
mental, de privacién sensorial, de aislamiento, de soledad.

La segunda consideraciéon es que las alucinaciones vienen sien-
do presentadas en lineas generales como percepcién sin objeto; esto
desde hace doscientos afios se viene repitiendo en los tratados de
psiquiatria. Esto es lamentable, porque analizando bien el fenéme-
no llegamos a la conclusiéon de que la alucinacién no es una percep-
cién pero si tiene un objeto. Para el sujeto alucinado el objeto exis-
te pero no para el observador. Por otra parte, la percepcion sigue un
camino centripeto, de fuera a dentro, y la alucinacién sigue un ca-
mino inverso, de dentro a fuera, una via centrifuga. la persona, cuan-
do ve un elefante, antes de ver el elefante, el elefante existe como
contenido mental suyo, luego le da una proyeccién sensorizada y lo
confunde con una percepcion; la alucinacién en un principio no es
una percepcion, es una proyeccién sensorializada fundamentalmen-
te. Esto invierte totalmente los criterios y las perspectivas para es-
tudiar las alucinaciones; no se deben estudiar en el capitulo de las
falsas percepciones, sino simplemente en el capitulo de las proyec-
ciones sensorializadas.

Esquematicamente hay muchas modalidades y se pueden distin-
guir dos grandes grupos: el grupo de las alucinaciones patolégicas,
que forman parte del mundo patolégico, forman parte del delirio y
que estan conexionadas muchas veces con alteraciones de los neu-
rotransmisores; indudablemente son ilustraciones del delirio, confir-
maciones sensoriales del delirio, como ocurria en Alonso Quijano.
Hay otras alucinaciones que aparecen sin alteracién psiquica, en
estados de vacio mental, de privacién sensorial, de aislamiento, de
soledad, etc.; estas alucinaciones son muy positivas, tienen una fi-
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nalidad vicariante, una finalidad verdaderamente compensatoria, son
fenémenos positivos; creo que se han abierto nuevas vias para el
estudio de las alucinaciones.

Prof. Pérez Pérez

Quiero felicitar al Prof. Rubia por esta magnifica conferencia y
comentarle algunas investigaciones. Sabemos que la quetamina ha
sido prohibida totalmente como anestésico de medicina humana
porque era un fuerte alucinégeno, determinaba problemas enormes
después de los partos... Desde el punto de vista practico hace unos
dias operamos a un tigre blanco de cataratas, y empleamos silacina
y quetamina; después de esta intervencién este animal se despierta
y comienza una lucha consigo mismo, una lucha contra nadie, lan-
zéandose al espacio, como si estuviera liberandose de contencién por
los medios naturales y 16gicos para hacer la intervencién. El produc-
to que hoy se utiliza estd autorizado en veterinaria, pero estamos
pensando que es muy peligroso, ya que genera después de la anes-
tesia reacciones que son alucinaciones, complican el cuadro y de-
muestran su efecto.

Prof. Gonzalez de Posada

Me levanto, en primer lugar, para felicitar al Prof. Rubia por su
conferencia, que me ha resultado encantadora. Quiero hacerle una
reflexion desde una perspectiva filoséfica; en la conjuncién o rela-
cién realidad-ciencia o realidad-inteligencia con el conjunto inteligen-
cia-memoria hay que adoptar una actitud de qué es lo primicial
dentro de esa conexién. Desde el punto de vista de Zubiri, lo primor-
dial es la realidad y la realidad genera una impresién de realidad.
El concepto de alucinacién creo que ha quedado perfectamente cla-
ro, pero el concepto de percepcién es el que pueden entrar aqui en
una clara colisién, porque la percepcién, una vez que la clasificamos
en activa y en pasiva, estamos poniendo la inteligencia o la concien-
cia como primordial, como primicia, como origen de esa conexién.

La filosofia actual no va por esos derroteros; desde un punto de
vista filoséfico yo estaria en otra tesitura, pero incluso desde un
punto de vista lingiiistico parece un poco raro llamar percepcion a
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algo que de ninguna manera es percepciéon y que con la definiciéon
anterior es clara alucinacién. Ese recurso de actividad memoria pa-
rece un poco raro. Quisiera pedirle al Prof. Rubia si es posible que
concrete un poco mas esta idea, para mi dificil, de sustantivar la
percepcién cuando parece ser que lo primordial es la impresién de
realidad, que luego la sensacion inteligente o la inteligencia sentida
con el logos y la razén va a ver qué hace, como complementa en
todo caso esa primera impresiéon de realidad.

Desde un punto de vista practico y més cerca a la vida o a la
situacién inicial por cémo nos bombardean, hay programas de tele-
visién, de radio, y en la prensa. Por ejemplo, cuando se le presta
tanta atencién a los ovnis, cualquier persona sensata, racional, cien-
tifica, sabe que eso carece absolutamente de objetividad. La pregunta
es ¢eso es alucinacién, sélo alucinacién?, ¢cudanto puede haber ahi
de recurso a la memoria en ese sentido de percepcién activa?

Prof. Durian Sacristan

Quiero felicitar al Prof. Rubia intensamente por su conferencia.
Me gustaria hacerle varias preguntas; me he pasado la vida escuchan-
do decir a los profesores y conferenciantes que la ilusién es el per-
cibir un objeto en un sitio donde no hay rastro de nada; una ilu-
sién es una creacién integra del que mira hacia una percepciéon que
no existe, y una alucinacién, por el contrario, es una interpretacién
errénea de una imagen que fuera de otra naturaleza.

El que tiene alucinaciones participa de la creatividad de la ima-
gen que él ve, sea por su memoria, por sus recuerdos, por su ima-
ginacién. El que tiene una ilusién simplemente crea o recuerda una
imagen. No sé encajar el concepto de alucinaciones con el esquema
que tengo histéricamente en la cabeza.
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