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Editorial

Dos importantes
acontecimientos

En el pasado cuatrimestre han ocurrido
dos importantes sucesos que atanen al
quehacer de nuestra Real Academia.

Es el primero de ellos la inesperada
dimision del Presidente de la Comunidad
Auténoma de Baleares, el Senyor Cristo-
fol Soler i Cladera, que tan decidida acti-
tud de continuo apoyo a nuestra Corpora-
cién demostré en todo momento. Su gene-
roso discurso de inauguracion del Curso
académico de 1996 fue publicado, inte-
gramente, en el nimero anterior de esta
Revista.

Dimision que motivo, a su vez, el cese
del tantos anos Conseller de Sanitat el
doctor Bartolomé Cabrer Barbosa, muy
querido y admirado compafero en las
tareas de la Academia. Han sido nombra-
dos respectivamente, para substituirlos,
como Presidente y Conseller, don Jaume
Matas y don Francesc Fiol. A quienes de-
seamos en sus respectivos cometidos toda
suerte de aciertos.

El senor Fiol es el primer Conseller de
Sanitat de la Comunitat Autonoma de
Baleares que no es médico, sino econo-
mista. Que tal es el talante, eminentemen-
te pragmatico, de los tiempos actuales,
muy condicionados por los factores eco-
noémicos.

El doctor Cabrer ha pasado a ocupar
otro importante cargo; el de Delegado
Provincial del Insalud, puesto en el que,
estamos seguros, desarrollara un eficaz
papel coordinador.
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El segundo acontecimiento a resenar
es el préoximo traslado, inevitable, de
nuestro domicilio social. Desde el 16 de
agosto de 1948 la Academia, tras laborio-
sas gestiones, se halla ubicada en un piso
de la calle Morey n® 20 (8 en la actuali-
dad), 12 - 22 Asi lo atestigua el contrato
que firmé en aquella fecha su entonces
Presidente, el doctor José Sampol Vidal.

Habra que redactar pronto la brillante
cronica de estos casi 50 anos de perma-
nencia de la Real Academia de Medicina
y Cirugia de Palma de Mallorca en el
entrafable entresuelo de la seforial caso-
na de la calle Morey. En su rojo y recoleto
Salén de Actos disertaron numerosas
eminentes personalidades médicas, nacio-
nales y extranjeras. Entre ellas los pre-
mios Nobel de Medicina don Severo Ochoa
de Albornoz y el profesor francés Jean
Dausset.

Ahora, merced, sobre todo, a los des-
velos de nuestro Presidente el doctor don
José Tomas Monserrat, el nuevo hogar se
establecera en la antigua Capilla de las
Religiosas Reparadoras de Palma, en la
calle Campaner. En un convento construi-
do en 1924 por el arquitecto Guillem For-
teza, de esquema goético; una nave unica
con capillas en los contrafuertes y cubier-
ta por un artesonado de dos vertientes.

Dispondra la Academia en el espléndi-
do y recién restaurado edificio religioso,
amén de un monumental Salén de Actos,
de amplias habitaciones donde instalar la
Biblioteca, la Secretaria, distintos Servi-
cios.

Unos meses, pues, de primavera y
verano, prédigos en sucesos que afectan,
directamente, al asenderado caminar de
nuestra Real Academia. Dios quiera nos
estimulen y beneficien, como deseamos
muy sinceramente.



Premio

Tratamiento

Quirurgico de los
aneurismas de la
arteria polpitea (*)

Jaume Julia Montoya (**)

ABSTRACT

Objetivos: Los resultados en el diag-
nostico y tratamiento de los aneurismas
popliteos son revisados debido a la con-
troversia existente todavia referente a las
indicaciones quirtrgicas. Se hace énfasis
en los casos de trombosis aguda del
aneurisma tratados mediante fibrinolisis
previa a la cirugia.

Diseno: Los datos referentes se obtu-
vieron del archivo del Hospital Son Dureta
para todos los pacientes operados de
aneurisma popliteo en los Ultimos 3 afos.

Material: Durante el periodo 1991 a
1993 se intervinieron 22 aneurismas po-
pliteos en 17 pacientes. Nueve eran asin-
tomaticos en el momento del diagndstico
y 13 se presentaron en forma de isquemia
crénica o aguda de los miembros inferio-
res. se realizaron un total de 21 revascu-
larizaciones, 17 con vena autéloga y 4 con
material protésico.

Resultados: Se analiza la permeabili-
dad inmediata y tardia, asi como la super-
vivencia del grupo de pacientes. Una
amputacion supracondilea fue realizada en
un paciente con lesiones irreversibles.

(*) Premio Metge Matas del Colegio Oficial de
Médicos de Baleares, 1995

(**) Angiologia y Cirugia Vascular
Hospital Son Dureta
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Cuatro pacientes debutaron con cuadros
de isquemia aguda y fueron tratados con
éxito con fibrinolisis previa a la cirugia. La
técnica usada fue el by-pass con exclu-
sion del aneurisma. La permeabilidad
inmediata fue del 95%. Un by-pass proté-
sico se trombosé de forma asintomatica.
Durante el seguimiento (1 mes-3 anos) 3
by-passes se ocluyeron. La permeabilidad
primaria fue del 70% y la secundaria del
77%.

Conclusiones: Los buenos resultados
quirdrgicos conseguidos y el alto riesgo
de complicaciones en la historia natural
de los aneurismas popliteos sugieren que
la intervencién realizada en la fase asinto-
matica de la enfermedad debe ser siem-
pre realizada. El uso de fibrinoliticos pre-
operatorios en los casos de trombosis
aguda del aneurisma ofrece al enfermo una
alternativa mucho mas favorable que la
cirugia de urgencia.

KEY WORDS: aneurisma popliteo, fi-
brinolisis, isquemia aguda, uroquinasa.

INTRODUCCION

Los aneurismas de la arteria poplitea
son, después de los del sector aorto-ilia-
co, los mas frecuentes. Segun datos de la
literatura constituyen el 50% de los aneu-
rismas periféricos (1,2).

Los estudios referentes a la historia
natural de los aneurismas popliteos han
demostrado una alta tasa de complicacio-
nes tromboembdlicas en las arterias dista-
les de la pierna (42% a 77%), y ademas,
dichas complicaciones derivan en una
tasda de amputacién del 30% incluso
realizando cirugia revascularizadora ur-
gente (3,4).

A pesar de la mejora en los métodos
diagnosticos muchos de estos aneurismas
son asintomaticos hasta su debut clinico
en forma de isquemia aguda. Esta entidad
sigue representando un grave presagio
para la supervivencia del miembro y en
ocasiones del paciente.



Aunque la historia natural del aneuris-
ma popliteo no operado estd bien docu-
mentada (4) todavia existe controversia
sobre el tratamiento de los aneurismas
popliteos asintomaticos.

Este articulo examina retrospectiva-
mente el manejo diagndstico y el trata-
miento quirdrgico realizado en 22 casos.

PACIENTES Y METODOS

Desde Enero de 1991 a Diciembre de
1993 han sido intervenidos quirdrgicamen-
te 22 aneurismas popliteos en 17 pacien-
tes. La edad media fue de 70.5 afos con
un rango de 54 a 85. La arterioesclerosis
fue la causa etiolégica considerada en
todos los casos. Durante el mismo perio-
do se diagnosticaron 3 casos de aneuris-
ma popliteo secundario a atrapamiento de
la arteria poplitea. Dado que la etiologia e
historia natural de estos aneurismas de-
fiere claramente de los arterioesclerosos,
se decidié no incluirlos en la serie. Los
aneurismas anastomoticos y los postrau-
maticos fueron especificamente excluidos
del estudio, y durante este periodo no se
encontraron aneurismas popliteos micoti-
cos o luéticos.

Se consideré aneurisma popliteo cuan-
do el diametro transverso de la arteria
poplitea era superior a 2 cm.

La bilateralidad del aneurisma se en-
contré en 7 pacientes (41%), 5 de ellos
fueron intervenidos bilateralmente, uno fue
tratado medicamente ya que el aneurisma
estaba trombosado de forma asintomatica
y el otro rehusoé la intervencion. tres pa-
cientes tenian un aneurisma aortico con-
comitante, y uno de ellos presentaba
ademas un aneurisma de tronco celiaco.
Todos fueron intervenidos previamente del
aneurisma aodrtico excepto un paciente en
el que se realizé tratamiento conjunto del
aneurisma adrtico y popiiteo.

El seguimiento fue desde 1 mes a 36
meses. No se constaté ninguna pérdida
de seguimiento. El control se realizo me-
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diante exploracion fisica e indices Doppler
tobillo/brazo. Los resultados se expresa-
ron en términos de permeabilidad del by-
pass y tasa de salvamento de extremidad
de acuerdo con los criterios propuestos
por el Ad Hoc Committe on Reporting
Standarts for Lower Extremity Ischemia
(15).

HALLAZGOS CLINICO-
ANGIOGRAFICOS

De acuerdo con la presentacién clinica
los aneurismas fueron clasificados en dos
grupos. El grupo | incluia 9 aneurismas
asintomaticos en el momento del diagnoés-
tico.

El grupo Il comprendia 13 aneurismas
sintomaticos. Ocho debutaron en forma de
isquemia aguda por trombosis del aneu-
risma y el resto presentaban sintomas de
isquemia cronica en forma de claudicacion
intermitente, dolor en reposo o lesiones
troficas. un estudio hemodinamico comple-
to fue realizado a todos los pacientes de
este grupo.

El diagnéstico se establecié primaria-
mente mediante examen fisico, esto es,
palpando una masa pulsatil en el hueco
popliteo. Todos los pacientes fueron
sometidos a Duplex popliteo para determi-
nar el flujo por el aneurisma, su tamano y
la existencia de trombo mural en su inte-
rior. El diametro medio encontrado fue de
3.5 cm. (Rango 2-6 cm). Ademas se rea-
lizé6 scanner en 7 de ellos. Se practico
arteriografia a todos los pacientes excep-
to uno. Dependiendo del nimero de tron-
cos distales permeables que se observa-
ban en la arteriografia se establecieron dos
grupos. El grupo A comprendia los aneu-
rismas popliteos con 2 o mas troncos
distales arteriales permeables (buen run-
off); este grupo lo formaban 13 casos. El
grupo B, 8 casos, lo formaban aquellos
aneurismas con mal run-off, es decir, 1 0
ningun tronco distal permeable.



TRATAMIENTO

Se practic6 una amputacién supracon-
dilea de entrada a un paciente por presen-
tar lesiones gangrenosas irreversibles. El
resto de pacientes fue sometido a cirugia
revascularizadora. Cuatro pacientes que
debutaron en forma de isquemia aguda,
grupo |, y que tenian un mal run-off en la
arteriografia inicial, grupo B, fueron some-
tidos a tratamiento fibrinolitico previo con
Uroquinasa.

En los 4 se consiguié la lisis y la reper-
meabilizacién de un tronco distal como
minimo en la arteriografia post-UK. La
dosis de Uroquinasa utilizada fue de
100.000 U/hora/24 horas.

La técnica quirdrgica empleada en
todos los casos fue el by-pass con exclu-
sion del aneurisma. El material utilizado
fue la vena safena autéloga en 17 casos y
PTFE en los 4 restante.

La permeabilidad inmediata (<1 mes)
fue del 95%. Un by-pass se ocluy6 de
forma asintomatica y se opté por no reo-
perar debido a las malas condiciones del
enfermo. No hubieron otras complicacio-
nes post-operatorias excepto edema
moderado de pierna en 5 pacientes.

Durante el seguimiento 3 injertos se
ocluyeron. Un paciente tuvo que ser
amputado por lesiones tréficas irreversi-
bles, otro quedd con una claudicacién no
invalidante y el tercero fue sometido a
fibrinolisis con éxito y angioplastia. La
permeabilidad primaria fue del 70% vy la
secundaria del 77%. El analisis de per-
meabilidad se muestra en las tablas 1,2 y
3; analizandose por separado segun la
presentacion clinica y los hallazgos angio-
graficos.

DISCUSION

Los aneurismas popliteos son los mas
frecuentes después de los aneurismas de
aorta abdominal(8). Frecuentemente son
bilaterales y a menudo se asocian a aneu-
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rismas en otras localizaciones. La preva-
lencia es desconocida pero puede equiva-
ler a un aneurisma popliteo por cada 15
aorticos (5). La incidencia es mucho mayor
en el sexo masculino, llegando a una rela-
cion hombre/mujer de 10/1. estos hallaz-
gos sugieren la posibilidad de que la en-
fermedad pueda estar de alguna manera
ligada al cromosoma X y al déficit de
elastina en la pared arterial que ello pue-
da conllevar (6). La etiologia es arteros-
clerética en la mayoria de las ocasiones,
aunque antiguamente habia de descartar-
se el origen luético o micético.

Las complicaciones tromboembdlicas
ocurren frecuentemente, pudiendo llegar
a presentarse segun algunas series hasta
en el 42-77% de los aneurismas popliteos
(5,7,14). Esta complicacién conlleva una
alta tasa de amputacién aunque se realice
cirugia revascularizadora de urgencias.

La historia natural de los aneurismas
popliteos no intervenidos es desfavorable
y conlleva una alta tasa de amputacién.
Esta conclusién es aceptada por la mayo-
ria de las series sobre aneurismas popli-
teos (2,4,5,6,8,10). El riesgo de complica-
ciones tromboembdlicas es demasiado alto
comparado con el riesgo quirdrgico y la
tasa de supervivencia, por lo que nosotros
apoyamos el concepto de que cualquier
retraso en el tratamiento de un aneurisma
popliteo es peligroso. La oclusion de los
vasos tibio-peroneos por tromboembolis-
mo crénico desde el aneurisma popliteo
puede ser asintomatica por lo que cuando
diagnostiquemos el aneurisma el run-off
esté tan severamente lesionado que
comprometa cualquier tentativa revascu-
larizadora. Ademas es interesante ver que
segun Inahara y Toledo (13) no existe re-
lacién entre el tamafo del aneurisma y la
presencia de sintomas o complicaciones
derivadas de él.

La trombosis aguda del aneurisma
popliteo plantea una de las mas complica-
das situaciones en relacién con esta pato-
logia. La tasa de amputacion es en esta
situacion de hasta el 35%(9), debido



sobretodo a la trombosis de los troncos
distales. El uso de los fibrinoliticos en este
cuadro clinico, previamente a la cirugia
revascularizadora, ha conseguido aumen-
tar claramente el salvamento de extremi-
dades(7,9). La lisis del trombo en los tron-
cos distales es el factor mas importante
en el éxito del tratamiento quirdrgico de
esta situacion, ya que permite realizar un
by-pass sobre un vaso distal que previa-
mente estaba trombosado. En nuestra
serie 4 pacientes con isquemia aguda por
trombosis de aneurisma fueron sometidos
a tratamiento fibrinolitico. La arteriografia
inicial no mostraba ningln tronco distal
permeable. Tras la perfusién de Uroquina-
sa durante 24 horas se consiguié reper-
meabilizar 1 o 2 troncos distales en todos
los casos, lo cual permitié realizar un by-
pass con mayores garantias. Bergany Yao
(14) documentan una mayor permeabili-
dad a largo plazo de los injertos cuando
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existe mayor nimero de troncos distales
permeables.

En referencia a la eleccion del material
usado en la reconstruccion, no hay dudas
sobre la superioridad de la vena safena
autéloga (6,10, 11). Cuando esta no esta
disponible, el uso del PTFE esta justifica-
do.

Los buenos resultados obtenidos en el
tratamiento de los aneurismas popliteos y
el alto riesgo de complicaciones de los
mismos sugieren que la intervencién qui-
rirgica en la fase asintomatica debe ser
intentada siempre. El éxito de la recons-
truccion vascular es superior cuando los
aneurismas son asintomaticos que cuan-
do las complicaciones tromboembdlicas
han ocurrido. El uso de fibrinoliticos preo-
peratorios en los casos de trombosis aguda
de los aneurismas permite la intervencion
quirdrgica con mayores garantias de éxito
que la cirugia urgente.
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Figural: Arteriografia miembro inferior
izquierdo. Se aprecia un aneurisma popli-
teo (punta de flecha) con permeabilidad
de los tres troncos arteriales distales (ti-
bial anterior, tibialposterior y peronea).

¥
3

Figura 3: Gran aneurisma popliteo sacular
(flecha grande) con oclusién crdnica
completa de todos los vasos por debajo
de él, aprecidndose Unicamente una pe-
quena arteriola genicular.
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Figura 2: Trombosis aguda de aneurisma
popliteo. Se ha introducido un catater en
su interior (flecha) para realizar tratamien-
to fibrinolitico intra arterial.

Figura 4: Arteriografia ambos miembros
inferiores. En la pierna izquierda se obser-
va un aneurisma popliteo sacular (flecha),
mientras que en la arteria poplitea dere-
cha se observan cambios iniciales de
degeneracion aneurismadtica (flechas pe-
quenas)
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Tabla 2: Permeabilidad acumulada para pacientes con aneurismas popliteos asintomati-
cos (grupo 1) y aneurismas popliteos sitomaticos (grupo 1)
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run-off (grupo B).
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Introduccion

La interaccion molecular entre células
hematopoyéticas y el microambiente de su
entorno es un prerrequisito indispensable
para una hematopoyesis efectiva,(1,2). El
microambiente hematopoyético es hetero-
géneo, comprendiendo una red local de
células de estrona, células accesorias y
sus productos (3).

Varias moléculas de adhesion y anida-
cion participan en los procesos de contac-
to entre los progenitores hematopoyéticos
y el microambiente del entorno.

Por otro lado, estas moléculas propor-
cionan una importante ayuda a las células
hematopoyéticas para que (recalen) en
regiones especificas y mas tarde respon-
dan desarrollandose frente a estimulos
locales (4,5).

A partir de la caracterizacién serolégi-
ca de estructuras de la superficie celular,
en un principio se descubrié que anticuer-
pos anti moléculas PECAM-1/CD31, reac-
cionaban con neutréfilos y monocitos (6,7).
Amplios estudios fenotipico y bioquimicos
han demostrado que el mAb CD31 reco-
noce una glicoproteina de membrana (8-
10) de 130 KDa, expresada por plaquetas

(*) Servicio de Hematologia, Hemoterapia,
Hospital Son Dureta

(**) Fundacién Balear Transplant
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(9-11) células endoteliales (12-13) subcla-
ses de linfocitos T (14-15) y precursores
granulocito/macréfago (16-17).

La expresion de estas moléculas de
adhesién en progenitores de médula ésea
(18) CD34+ y en la mayoria de células del
microambiente nos sugirié la posibilidad
de que la molécula CD31 juegue un papel
en la regulacién de la hematopoyesis a
través de su actuacion en el “trafico” leu-
cocitario.

En este estudio presentamos un nuevo
anticuerpo monoclonal anti CD31 denomi-
nado IP28A obtenido frente a linfocitos de
sangre periférica. Mostramos la reactivi-
dad del IP28A con células mononucleares
derivadas de sangre humana de corddn
umbilical. Debemos remarcar que hemos
hallado que el |Ip28A marca todas las
células Cd34 positivas y potencia las GM-
CFU y BFU-E cuando es adicionado a
cultivos hematopoyéticos.

Materiales y métodos

Células

Las células mononucleares de sangre
humana de corddn, fueron separadas por
centrifugacion en gradiente de Ficoll-Pa-
que (Pharmacia Fine Chemicals, Piseata-
way N.J) segun el método ya descrito (19).
( Se seleccionaron positivamente células
pluripotenciales CD34+ de sangre de cor-
doén) utilizando un procedimiento de im-
munoafinidad biotina-avidina (Cellpro Inc
USA).

Brevemente, las células mononuclea-
res (MNC) se mezclaron con CD34 biotini-
lado y tras incubacién, se centrifugaron y
una vez resuspendidas en BSA al 5% se
depositaron en una columna de avidina.
Las células absorbidas fueron drenadas
separadamente en tubos de centrifugacion
conteniendo BSA al 5%. En todos los
casos la viabilidad celular fue > 90% con
Trypanblue.

La pureza de las células separadas se
determiné por citometria de flujo (FACS



Vantage, Becton Dickinson, Mountain
View, CA) y fue > 80%. La viabilidad celu-
lar se determiné usando el test de exclu-
sion de Trypan-blue. Una linea celular
KGla se conserva en medio Iscove (GIB-
KO UK) suplementado con un 30% de
suero bovino fetal (FCS). las células L
transfectadas con CD31 humano fueron
gratuitamente cedidas (gentilmente dona-
das) por el Dr. S. Shaw (Exptl Immunol Br,
NIH, Bethesda, MD).

Anticuerpos monoclonales

El anticuerpo monoclonal (mAb) IP28A
fue obtenido inmunizando ratones BALB/c
con linfocitos de sangre periférica (PBL)
como ya describimos previamente (20). De
forma resumida, células esplénicas de
ratones inmunizados, fueron fusionadas
con una linea celular NS1 cuatro dias
después de la ultima inyeccion.

El “screning” inicial por inmunofluores-
cencia indirecta y citrometria de flujo
usando un FACS Vantage (Becton Dickin-
son) mostré todos los sobrenadantes del
cultivo de sangre periférica (PBL). Los
cultivos conteniendo los anticuerpos se-
leccionados fueron clonados dos veces por
dilucion limite.

Los hidridomas clonados fueron inmor-
talizados en ratones BALD/c por pasajes
sucesivos mediante inyeccion intraperito-
neal potenciada con “pristame”. El fluido
ascitico fue recolectado, ultracentrifugado
y purificado cuando fue necesario, en
columnas de afinidad de Sepharosa-pro-
teina G (Pharmacia Biotech, Uppsala
Suecia). El Ip28A es una IgGL.

Otros anticuerpos como CD3, Cd4, Cd8,
CD16, Cd19 conjugados con FITC y Cd34
conjugado con PE fueron adquiridos de
Immunotech (Marseilla, Francia) y Becton
Dickinson respectivamente. Se realizaron
marcajes indirectos utilizando un anticuer-
po de cabra anti IgG de ratén, marcado
con PE también de Immunotech. Cuando
fue preciso también se utilizé IgG de ratén
de Immunotech en exceso para saturar la
reactividad GAM.
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Tincion Inmunofluorescente

Se realiz6 doble inmunofluorescencia
incubando las células con IP28A no mar-
cado y a continuacién con un anti-anticuer-
pomarcado con PE. Tras una incubacion
de 30’ las células fueron lavadas e incu-
badas en exceso de IgG de ratén previa-
mente a la adicién del mAb de ratén direc-
tamente conjugado, para evitar una fija-
cion inespecifica.

Tras los ultimos lavados las células se
resuspendieron en 0.3 ml de PBS frio con
0,1% de formalina. El analisis de citome-
tria de flujo fue realizado con ayuda de un
FACS Vantage (Becton Dickinson) como
ya hemos descrito (19).

Estudios bioquimicos

Las células fueron marcadas en super-
ficie con 125l, lactoperoxidasa y H202
como ya hemos descrito (20).

Las células iodadas fueron lisadas a
continuacion en un tampén de lisis estan-
dar (10mM tris-HCI pH=7 . 4, 1% Nomidet
P-40, 150mM NaCl, 1mg/ml BSA, 2 mM
PMSF, 20 mM iodocetamida y 1 U/ml de
aprotinina como inhibidor de proeasas).

Se realizaron segun técnica ya descrita
(20) reacciones de inmunoprecipitacion y
analisis en SDS-PAGE (geles de acrilami-
da al 105) en condiciones reductoras y no
reductoras. tras autorradiografia de los
geles, los pesos moleculares fueron cal-
culados por comparacién con la movilidad
de proteinas estandard (Amersham, Bauc-
kimghashire, UK).

Unidades formadoras de Colonias

Se testaron en colageno (Imedex, Lyon,
Francia), tanto unidades formadoras de
colonias granulocito-Macrofago (CFU-GM)
como unidades creadoras de la serie eri-
troide (BFU-E) utilizando una técnica ya
descrita (21). Brevemente, células mono-
nucleares de sangre de cordén fueron cul-
tivadas en medio Iscove (GIBCO) conte-
niendo 30% de coldgeno acuoso y 20% de
FCS. Los cultivos de CFU-GM fueron



suplementados con factor humano recom-
binante estimulador de células pluripoten-
ciales hCSF (100ng/ml) (Amgen, Cambrid-
ge, UK) y GM-CSF (4ng/ml) (Boehringer
Mannheim Germany). Del mismo modo en
los ensayos con BFU-E se utilizaron 2U/
ml de eritropoyetina (Boehringer Mann-
heim).

Se anadié IP28A purificado al medio
de cultivo a distintas concentraciones.
También se efectuaron cultivos control en
presencia de factores de crecimiento con
y sin un mAb irrelevante del mismo isotipo
(CD106, V-CAM) (23) a una concentracioén
de 1mg/ml. Los cultivos se realizaron por
duplicado en placas de cultivo de 35mm
(Nunclon, Dinamarca) y fueron incubados
a 37°C en atmésfera de CO2 al 5% humi-
ficada. TRas 12 dias de incubacién, los
cultivos de CFU-GM fueron transferidos de
las placas de cultivo a un porta objetos de
cristal, la matriz de colageno se deshidra-
ta desecandola con monofilamento de
nylon (ZBF, Ruschlikon, Suiza) y papel
secante apretado durante 30 segundos con
una placa de cristal. Las finas peliculas de
colageno obtenidas fueron secadas al aire
y tefidas en May-Grunwald-Giemsa (Phar-
macia). Se contabilizaron las colonias y
los “cluster” (racimos) de acuerdo al si-
guiente criterio colonias: agregados con-
teniendo 50 o mas células. “Clusters”:
agregado de 5 a 50 células. las unidades
de precursores de la serie eritroide conte-
niendo hemoglobina, fueron contabilizadas
el dia 14.

Estudios estadisticos

Se realizaron analisis estadisticos
dosis/efecto. E} modelo matematico de
regresion ccensidera la misma sangre de
cordén para distintas dosis, utilizando el
software SAS...

Resultados
Estudios bioquimicos del IP28A/CD31

En orden a definir la molécula identifi-
cada por el mAb Ip28A, la linea celular
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Jurkat fue marcada con 125| por el méto-
do de la lactoperoxidasa. a los lisados en
detergente fueron inmunoprecipitados con
el mAb IP28A y un mAb CD5 al1 utilizado
como control positivo y analizados por
SDPAGE.

La figura 1 muestra que el mAb IP28A
precipitaba dos bandas especificas de 130
y 135KDa en condiciones reductoras con
una pequefa variacién a la baja en condi-
ciones no reductoras. Por otra parte y tal
como era de suponer el mAb 4L1 precipi-
taba la caracteristica banda de 67KDa
correspondiente a la estructura CD5. Las
dos bandas observadas en el precipitado_
de IP28A corresponden probablemente a
dos estados distintos de glicosilaciéon de
las misma molécula, también expresados
por la linea celular jurkat.

Estos resultados bioquimicos junto a la
demostracién de que el IP28A reacciona
especificamente solo con células L trans-
fectadas con CD31 y no con células L
transfectadas con Cd6 (resultados no
expuestos) nos lleva a la conclusion de
que la estructura reconocida por el mAb
IP28A es CD31.

Subclases de células
mononucleares de sangre de
cordén definidas por el mAb Ip28A.

En orden a determinar subclases de
linfocitos CD31+ de sangre de corddn, se
realizaron series de analisis a doble color
(dos colores)por citometria de flujo.

Como se demuestra en la tabla | se ha
comprobado que el mAb reacciona con
subpoblaciones linfocitarias T, incluyendo
linfocitos CD3+ CD4+ y Cd*, uniéndose
preferentemente a la subpoblaciéon T hel-
per. Ademas una subclase de linfocitos B,
CD19+ y células NK CD16+ expresan la
estructura celular de superficie identifica-
da por el mAb IP28A (Fig.2). Vale la pena
mencionar que la frecuencia de unién del
mAb Ip28A a las subpoblaciones linfoides,
fue similar en ias tres clases de las mues-
tras de sangre testadas (datos no presen-



tados). Posteriormente, testamos las célu-
las Cd34+ de sangre de corddn obtenidas
en columnas de separacién por inmunoa-
finidad, de biotina-avidina. En dos experi-
mentos por separado, mas del 90% de las
células cd34+, fueron seleccionadas posi-
tivamente, como indicaron los resultados
de citometria de flujo presentados en la
figura 3. Ademas el analisis por doble
tincion realizado con estas células inmu-
nopurificadas, mostré que el 100% de las
Cd34+ eran también Ip28A positivas.

El mAb IP28A actua sinérgicamente con
factores de crecimiento en la expansion
de las células progenitoras de sangre de
cordon.

Para determinar si las moléculas P28/
ACD31 de la superficie celular eran fun-
cionales en las células progenitoras, estu-
diamos el efecto del mAb IP28A en la
diferenciacién de células pluripotenciales
hematopoyéticas. Los resultados presen-
tados en la tabla 2, revelaron que la adi-
cion de mAb CD31 al cultivo, incrementé
significativamente el nimero de colonias
derivadas de CFU-GMcontabilizadas a
partir del doceavo dia de co-cultivo (p-
0.0004). A pesar de que también pudimos
observar un incremento de los “clusters”
derivados de CFU-GM, no resulté signifi-
cativamente distinto al nimero de “clus-
ters” observados en ausencia del mAb
CD31 (p=0.31). Tomados en conjunto,
estos datos indican que el crecimiento
global (“clusters” mas colonias derivadas
de CFU-GM) sufrié un importante incre-
mento en presencia del mAb CD31
(p=0.0005) Ademas, pudo observarse
aumento del tamano de las colonias de
los cultivos que contenian IP28A como
puede verse en el experimento represen-
tado en la Fig.4. De igual manera el
numero de colonias derivadas de BFU-E
se incrementé significativamente en pre-
sencia del mAb CD31 (p=0.0001) (tabla
3). Cabe destacar que el analisis estadis-
tico reveld la inexistencia de relacion dosis/
efecto del mAb CD31 en los ensayos
realizados con cultivos de CFU-GM y BFU-
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E no pudiéndose potenciar en general su
accién utilizando dosis de mAb Cd31
superiores a 0.1 ug/ml de medio de culti-
vo. No obstante la adiciéon al medio de
cantidades de IP28A purificado, inferiores
a 0.1 ug/ml redujo el efecto coestimulante
(datos no presentados).

Por otro lado, no existieron diferencias
significativas en los cultivos control reali-
zados con o sin la adicion del mAb irrele-
vante.

Discusion

En un intento de definir subtipos espe-
cificos de glicoproteinas de la superficie
celular, produjimos mAb anti clones hu-
manos de células T funcionales, IL-2
dependientes (23) o bien anti lineas de
células leucémicas funcionales(24) por
inmunizaciones repetidas. En el presente
trabajo empleamos un mAb CD31 denomi-
nado IP28A que fue obtenido inmunizando
ratones con PBL.Las pruebas iniciales,
fueron realizadas con vistas a seleccio-
nar anticuerpos que reaccionaran con
subclases de células mononucleares de
sangre de corddén. Los primeros ensayos
con tincion por inmunofluorescencia sim-
ple indirecta, realizados con el mAb IP28A
demostraron que distintas lineas celulares
T, leucémicas, incluyendo células Jurkat,
eran también reactivas.

Mostramos que el IP28A reconoce una
estructura de la superficie celular de 130-
135 KDa y como ademas hallamos que
dicho anticuerpo reacciona especificamen-
te con células L transfectadas con CD31,
pudimos demostrar que el IP28A es un
mAb CD31 Analisis de las células mono-
nucleares de sangre de corddn de distin-
tas muestras, evidenciaron que en la
mayoria de donantes entre 20-30% de los
linfocitos discriminados por citometria de
flujo, reaccionaron con |IP28A.

Tinciones a doble color indicaron que
las moléculas CD31 eran expresadas por
subpoblaciones celulares CD4+, CD8+, B



y NK derivadas de sangre de cordén. Estos
resultados estan en concordancia con los
presentados por otros equipos (7). Es
interesante recalcar que hemos podido
comprobar que la molécula CD31 se ex-
presa en grandes cantidades en células
hematopoyéticas humanas CD34+ aisla-
das a partir de sangre de cordén. La
expresion de PECAM-1 en células CD34+
sugiere que esta molécula puede actuar
como una molécula de adhesion heteroti-
pica y/0 homotipica y por tanto del reclu-
tamiento del linaje celular como del trafico
de las células progenitoras hematopoyéti-
cas primitivas. Del mismo modo se puede
proponer que las moléculas CD31 pueden
estar involucradas en la compartimenta-
cién intratimica y en la maduracién de los
linfocitos T inmaduros, ya que se encuen-
tran altamente expresadas en timocitos (7)
y en células endoteliales (12,13). Por lo
tanto estudiamos porqué el mAb IP28A
muestra propiedades agonistas que pue-
den medirse testando su accion en el
crecimiento de progenitores. Debemos
remarcar que es bien conocido que la
interaccion de un mAb con su epitope
puede mimificar la interaccién de la molé-
cula con uno de sus ligandos. Los resulta-
dos presentados en este trabajo muestran
como la molécula Cd31 esta implicada en
el proceso regulador de la hematopoyesis.

La adicién del mAb CD31 a cultivos “in
vitro” de células mononucleares derivadas
de sangre de cordon ha revelado que este
mAb fomenta significativamente el poten-
cial crecimiento de los progenitores hema-
topoyéticos productores de CFU-GM vy
BFU-E.

Es importante remarcar que no solo
aumenté el nimero de colonias y “clus-
ters” obtenidos sino que en algunos casos
también se observo una alta capacidad de
crecimiento de las colonias mieloies resul-
tantes. la expansién “in vitro” de los pro-
genitores hematopoyéticos, en cultivos
suplementados con el mAb Cd31 debe de
relacionarse con su accién directa sobre
estas células. Una sefial de transduccion
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estimuladora debe seguir a la unién del
mAb CD31 con su epitope y traducirse en
un probable aumento en la expresién de
receptores para factores de crecimiento,
permitiendo a su vez, tras la adicion de
estos, una O6ptima proliferacién celular.
Ademas es importante remarcar que célu-
las accesorias, incluidas células T(25),
monocitos (26) y células NK (27,30) ejer-
cen un importante influjo en la modulacién
de la eritropoyesis. El papel de las NK en
la hematopoyesis es contradictorio, ha-
biendo sido descritos ambos tipos de
efectos, estimuladores e inhibidores. En lo
que atane al mecanismo de la inhibicién
hematopoyética, se ha sugerido que inte-
racciones de linfocitos NK con células
accesorias contaminantes o incluso con las
propias células progenitoras, pueden in-
ducir la activacion de las células NK con
la subsiguiente secrecién de inhibidores
del crecimiento tales como el NK produ-
cen factores de crecimiento hematopoyé-
tico del tipo de la IL-3 y el GM-CSF (30-
32). Dado que en nuestro sistema de
cultivo empleamos células progenitoras no
purificadas, no podemos descartar la posi-
bilidad de un efecto indirecto del mAb
IP28A mediado por células accesorias.

En conclusion, hemos demostrado que
el mAb CD31 en presencia de factores de
crecimiento tales como GM-CSF, hSCF y
eritropoyetina puede inducir una expansion
significativa de los progenitores de sangre
de cordén.

La sangre de corddn se utiliza con éxito
en la reconstruccion hematoldgica en
pediatria, no obstante su aplicacion en
adultos se ver limitada por la cantidad de
sangre de cordén requerida. Por todo ello
resulta importante definir el papel de dis-
tintas citoquinas en combinacién con otras
sefnales estimuladoras a través de su
accion sobre estructuras de la superficie
celular involucradas en la interaccion cé-
lula-célula, para conseguir una considera-
ble amplificacién de los progenitores de
sangre de corddn, con vistas a posibilitar
la reconstitucion hematoldgica en adultos.



Celulas positivas (%)

IP28A CD3 CDg3/IP28A CD4 CD4/IP28A CD8 CD8/IP28A
21 41 13 32 11 18 8
28 31 16 20 16 15 8
13 35 & 31 7 24 3
25 40 18 15 13 16 3
33 27 21 23 12 9 2
48 47 32 36 21 17 7

28+10.97 36.8+6.6 17.8£7.7 26.2+4.3 13.4+4.3 16.514.4 5.21+2.5

Seis cordones diferentes fueron doblemente marcados con dos colores segtn la des-
cripcion de material y métodos. Cada muestra fue analizada en cytofluorometria de flujo.
@ porcentaje medio £ SD

TAbla 1: Reaccion del mAbIP28 con las células mononucleadas de sangre de corddn

mAb IP28A concentraciones

Tipo de crecimiento Control mAb? 0.1 ug/ml 0.5 pg/ml 1 ug/ml p Value
Cluster 18.3+13.2°  26.9+16.4 24.7+17.1 24.3124.9 0.31
Colony 129+66.9  154.7+81.7 171.1485.2  175.6+93.9 0.0004
Total 148.3+70.9 181.8+80.7 195.8487.2 199.9+103.0 0.0005

2 El cultivo control fue realizado con 0.5 pg/ml o 1 ug/ml de un anticuerpo del mismo
isotypo CD106. Ninguna diferencia fue observada entre los cultivos con y sin anticuerpo.

® Mediana + SD de 18 difernetes muestras de sangre de cordén. Cada cordén fue
testado en triplicado, y realizado en 2 ensayos separados.

Tabla 2: Actividad del mAb IP28A sobre el crecimiento de las CFU-GM en cultivos
realizados con células de sangre de cordon.

mAb IP28A concentraciones

Tipo de crecimiento Control mAb? 0.1 pg/ml 0.5 ug/ml 1 pg/ml p Value

Colony 101.7453:6° 132.5+75.2 123.9+70.5 121.3%£64.2 0.0001

@ El cultivo control fue realizado con 0.5 pg/ml o 1 ug/ml de un anticuerpo del mismo
isotypo CD106. Ninguna diferencia fue observada entre los cultivos con y sin anticuerpo.

b Mediana + SD de 12 difernetes muestras de sangre de cordén. Cada cordén fue
testado en triplicado, y realizado en 2 ensayos separados.

Tabla 3: Actividad del mAb IP28A sobre el crecimiento de las BFU-E en cultivos reali-
zados con células de sangre de cordon.
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Figura1: SDS-PAGE Analisis del inmunopre-

cipitadode las células Jurkat marcadas con
25| | as alicuotas de los lisados de Jurkaf
fueron incubados con el liquido de ascitis
que contenia el mAb CD5 (banda 1y 3) o el
mAb IP28 (banda 2 y 4). cada muestra fue
analizada en condiciones de reduccion y no
reduccion.
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Figura 2: Doble marcaje fluorescente de lin-
focitos derivados de sangre de cordon.

Las células fueron marcadas con IP28A-PE
(eje vertical) y CD19, CD 16-FICT (eje hori-

zontal)

Figura 3: Citrometria de flujo de

IP28A.PE

progenitoes de sangra de cor-
dén. La células purificadas fue-

ron indirectamente marcadas
con CD34-FITC y IP28A-PE
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Figura 4: Comparacion de la
formacion de unidades de
coldlnias de granulositos-
macrdfagos en cultivos que
contienen mAb IP28A (iz-
quierda) con los cultivos sin
IP28A (derecha)




Como hemos visto, de lo expuesto en
el trabajo de Gluckman E. y Carosella E.
se deduce que la expansion de las stem
cells tiene un peligro potencial cual es la
posibilidad de que las células se diferen-
cien hacia un linaje determinado perdien-
do la capacidad de autorrenovacién y
expansion adecuadamente. Con combina-
ciones de factores de crecimiento que
dirijan la diferenciaciéon y expansion
adecuadamente. Con combinaciones de
Stem Cell Factor (SCF), Interleuquina-3
(IL-3) y otros factores, se ha conseguido
expandir células CD34+ unas 50 veces.

Como ya hemos indicado, hasta la
fecha se han realizado 35 transplantes de
sangre de cordén de los que disponemos
de datos complejos en 26 de ellos. El
tiempo medio de recuperacién de neutré-
filos (600/mm3) fue de 23 dias y el de las
plaquetas (50.000/mm3) de 44 dias.

A pesar de que 11 de estos transplan-
tes fueron realizados con cordones par-
cialmente mismatched, sélo se observé
una GVH (reaccion injerto contra huésped)
grave.

El transplante entre hermanos HLA
idénticos es de momento la Unica indica-
cion establecida, sin embargo, en el futuro
y basados en la baja reactividad de los
linfocitos T del neonato, podra extenderse
su utilizacién a personas no relacionadas
HLA idénticas o con un mismatch leve.

Por otro lado, el hecho de que la san-
gre de cordén no esté contaminada por
virus como el CMV constituye un factor
mas a la hora de pensar en ella como
alternativa al uso de médula 6sea.

Existe en New York un Banco de San-
gre de Cordédn piloto. El nimero tedrico de
muestras de médula ésea precisas para
hallar un donante HLA idéntico no relacio-
nado es de 1 en 150.000. Con stem cells
de sangre de corddén esta cifra podria
reducirse sensiblemente.

Finalmente, cabe considerar la posibili-
dad de uso de estas stem cells en el futu-
ro por el propio donante y las ventajas
que ello le podria suponer, sin olvidar por
ultimo, los aspectos éticos derivados del
uso de este material.
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Aplicacion del estudio de
enfermedad minima residual
al trasplante de Stem Cells

Los analisis de EMR aplicados a trans-
plante de médula 6sea tienen diversas
aplicaciones clinicas, incluyendo la selec-
cién apropiada del candidato para el trans-
plante, monitorizar la efectividad del pur-
gado, predecir los pacientes de elevado
riesgo de recidiva, y comparar la eficacia
de los regimenes de acondicionamiento
pre-transplante.

Hay mucha controversia sobre qué
pacientes son los mejores candidatos para
el transplante de médula 6sea. En enfer-
medades como leucemia linfoide aguda y
leucemia mieloide aguda, la decisién
depende de los parametros clinicos de
dichos enfermos ( cantidad de leucocitos,
anomalias citogenéticas, respuestas a la
quimioterapia inicial) que indican que tie-
nen un elevado riesgo de recidiva siguien-
do el tratamiento con la quimioterapia
estandard. Normalmente, tales decisiones
no se basan en la medida directa del tumor,
por lo que una alternativa seria estimar la
carga tumoral mediante analisis de médu-
la 6sea y usar dicha valoracion para de-
terminar la terapia a seguir. Hay diversas
técnicas utilizadas para detectar las célu-
las tumorales residuales entre las que cabe
destacar el cultivo clonogénico, la citome-
tria de flujo,PCR.

El transplante autélogo de médula ésea
(TAMO) es un tratamiento opcional impor-
tante en enfermos con diversas enferme-
dades hematoldégicas y con tumores sdli-
dos. La hipétesis central de dicho trata-
miento es que la contaminacion del purga-
do con células tumorales contribuira a
incrementar la recidiva de los pacientes
transplantados. Hay bastantes evidencias
que confirman dicha hipétesis.

El mayor problema que aparece en los
analisis del purgado es la sensibilidad de
los mismos. Debido a que normalmente
durante el transplante autélogo de médula



6sea se infunden mas de 10.9 células, se
requieren analisis que puedan detectar un
pequeho numero de células tumorales en
sangre periférica o médula 6sea, por lo
que la aplicacion de técnicas cada vez mas
sensibles es importante en este campo.

La recidiva es un problema importante
en los pacientes tratados con terapia
mieloblativa seguida de transplante de
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Revision

Breve historia de las
sociedades espanolas
de radiologia

Carmen Martinez Serrano (*)

Después del descubrimiento de los
rayos X por W.C. Réntgen en 1985, el
primer y mayor evento cientifico relacio-
nado con el mundo de la radiologia fue el
| Congreso Internacional que se celebré
en Paris en 1900.

A partir de dicho acto se sucedieron
Congresos con una periodicidad bianual
en varias ciudades europeas, Berna, Mi-
lan, Amsterdam siendo en ésta ultima
donde se acordd que el siguiente tuviese
lugar en Barcelona, celebrandose por tanto
en 1910 y siendo el V2 Congreso Interna-
cional.

Para su Presidencia se nombré al Dr.
Luis Cirera y Salsé mas dedicado a la
Radioterapia que a la radiologia propia-
mente dicha. Con ésta decisién, se quiso
contrarrestar el predominio que habia
adquirido la Radiologia, sobre todo en el
anterior Congreso de Amsterdam, sacrifi-
cando la Electrologia. Estos hechos po-
nen en evidencia la lucha, en aquella
época, entre especialidades tan similares.
Por ello, se organizé un Congreso en
Bruselas en las mismas fechas para boi-
cotear a Barcelona. En Espana el Dr.
Decref dolido por no haberse escogido la
capital de Espana como Sede del Congre-
so colabor6 en Bruselas.

El V2 Congreso Internacional en Barce-
lona sirvié de foco para la creacién de la

(*) Jefe de! Servicio de Radiologia del Hospital
General de Mallorca.
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Sociedad Espafola de Radiologia efec-
tuandose una primera reunién a la que
asistieron los Dres. Calatayud, Cirera,
Prior, Carull, Comas y Llaberia entre otros.

El dia 25 de Enero de 1912 se creé la
Revista Espanola de Electrologia y Radio-
logia Médicas siendo su fundador el Dr.
Celedonio Calatayud Costa, valenciano
que posteriormente se trasladé a Madrid.
Médico de gran prestigio cientifico y dota-
do de unas cualidades excepcionales de
iniciativa y capacidad organizativa. Tam-
bién se le criticé ser muy autoritario, crei-
do de si mismo y muy ampuloso en sus
discursos, pero sobre todo muy persona-
lista.

En 1915, en el seno de la revista se
escribié un editorial propugnando la crea-
cion de una Sociedad similar a la existen-
te en otros paises europeos. Posteriormen-
te, el mismo ano, en el nimero de Julio, el
Dr. Decref escribié un articulo dando
cuenta de la desgracia de un radiclogo
sevillano que a consecuencia de los RX
padece una radiodermitis ulcerada de tal
calibre en manos y antebrazos, que es
necesario amputarle ambos brazos. El Dr.
Decref pidi6 una suscripcion nacional
escribiendo: “Este hombre no pertenece a
una de esas clases sociales que han
sabido utilizar el espiritu de asociacion
para redimirse vindicando sus derechos.
Pertenece a la clase médica desunida,
individualizada en la forma mas inhumana
y egoista que se vio jamas. Si fuera un
obrero, un militar o un politico, el pan de
sus hijos estaria asegurado.”

Por fin, en Octubre del ano 1915 sale
una convocatoria para crear la Sociedad
en el marco de una Asamblea Nacional de
las Ciencias a celebrar en Valladolid. Del
grupo catalan no acude nadie, porque llega
tarde la convocatoria y se crea una Junta
Directiva formada por un grupo de Madrid.
Ello es muy criticado, ya que ademas la
formacion de la Sociedad habia sido
apoyada por escrito por 76 radiélogos, de
los cuales la mayoria eran de habla cata-
lana.



El dia 16 de Marzo de 1916 queda
constituida en Madrid, la |2 Junta Directi-
va, formada por:

Presidente: Dr. Joaquin Decref Ruiz
(Madrid)
Vicepresidente 12: Dr. Lluis Cirera i
Salse (Barcelona)

Vicepresidente 22 Dr. Julidn Ratera
(Madrid)
Secretario General : Dr. Celedonio
Calatayud Costa (Madrid)

Vicesecretario: Dr. Enrique Mateo Milano
(Madrid)

Tesorero: Dr. Bernardino Landete
(Madrid)
Vocales: Dr. Cesar Comas i Llaberia
(Barcelona)

Dr. F.M. Eguren (Valladolid)

Madrid. 10 de Febrero de 1917. En el
Colegio de Médicos de Madrid (Mayor,1)
se celebra la primera sesion cientifica, con
comunicaciones de los Dres. Azpeitia,
Calatayud, Landete, Lépez Prieto y Rate-
ra. El dia siguiente, 11 de Febrero, se
celebra en la Real Academia de Medicina
(Arieta,11) el Acto inaugural de la Socie-
dad Espanola de Electrologia y Radiolo-
gia Médicas, presidido por S.M.D. Alfonso
XIll, el Ministro de Estado Dr. Amalio
Gimeno, y el Rector de la Universidad Dr.
Carracido entre otros. El Dr. Calatayud
protagoniza absolutamente este acto ante
el Rey que segun algunos “maliciosos” se
debe a la espera de la concesién de la
catedra de la especialidad que se habia
de crear por “Real Orden”.

25 de junio de 1917. El Dr. Decref dimite
de la presidencia de la Sociedad eligién-
dose para dicho cargo al Dr. Calatayud, el
dia 10 de Julio.

27 de Noviembre de 1917. El Rey Al-
fonso Xlll concede el titulo de Real a la
Sociedad en respuesta a la peticion for-
mulada. En esta etapa, se desarrollaron
numerosas actividades cientificas de alta
calidad, siendo el afo 1918 muy favorable
a los especialistas catalanes con confe-

rencias muy elogiadas impartidas por los
Dres. Torres y Carreras, Comas y Valenti
Carulla.

El dia 11 de junio de 1919 se elige
nueva Junta integrada por:
Presidente: C. Calatayud y Costa
(Madrid)

Vicepresidente 12 A. Prié y Llaberia
(Barcelona)
Vicepresidente 22; B. Navarro Canovas
(Madrid)

Secretario General: A. Piga Pascual
(Madrid)

Vice- secretario y bibliotecario; A.
Azpeitia (Madrid)

Tesorero: B. Landete Aragé (Madrid)
Vocal: R. Torres i Carrera (Barcelona)
Vocal: E. Pastor Guillén (Zaragoza)
Vocal: J. Bourkaib Besé (Madrid)

Dicha junta dura hasta Octubre de
1921, aunque en el afio 1919 dimite el Dr.
Calatayud por motivos de salud y falle-
ciendo el afo 1920. La pérdida de éste
gran hombre abre un paréntesis realmen-
te desolador para la Sociedad, decayendo
incluso la Revista que con tanto ahinco
habia fundado en 1912 y convertido en la
Revista Oficial de la Sociedad.

Practicamente se deshace la Sociedad,
hasta que, en 1930, un grupo de nuevos
radidlogos con ilusién la constituyen de
nuevo inaugurando esta segunda etapa el
dia 19 de junio de 1931. Aunque en este
grupo se encontraban bastantes especia-
listas catalanes la nueva Junta tiene poca
traduccion de los mismos. Se aprueban
nuevos estatutos y Junta Directiva, siendo
formada por:

Presidente: Dr. B. Navarro Canovas
Vicepresidente: Dr. A. Piga Pascual
Secretario: Dr. A. Azpeitia
Tesorero: Dr. V. Aguado
Bibliotecario: Dr. S. Ruiz Zorrilla
Vocales: Dres. Franco, Mifana y Arce

Esta etapa, fue muy fructifera hasta
que se rompe en 1936 debido a la Guerra



Civil y deja de tener vigencia legal por no
acogerse a una disposicién legal del afo
1939.

Paralelamente, en la época ya relata-
da, nace en Catalufa la necesidad de una
Sociedad Catalana debido a los centralis-
mos, creandose la Societat de Radiologia
i Electrologia de Catalunya. Su fecha no
es muy segura debido a que la documen-
tacion se destruy6 en la Guerra Civil, pero
se cree que fue en el seno del VI Congrés
de Metges de Lléngua Catalana celebrado
en Barcelona del 26 al 28 de Junio de
1930. hacia el aino 1932 la Junta de Govern
esta formada por:

President: Dr. R. Torres i Carreras
Vice-president: Dr. V. Carulla i Riera
Tresorer: Dr. T. Pinés i Marsell
Secretari: Dr. J. Bremon y Masgrau
Vocals: Drs. Grau, Faixat i Dausa

Posteriormente, fueron presidentes de
la Sociedad Catalana los Dres. Carulla y
Pinds. Este ultimo llevé con gran efectivi-
dad la Revista Medicina Fisica que se cred
como portavoz oficial de la Sociedad.

Nota: Ver libro de Josep-Joan Piquer i
Jover para mayor informacion sobre So-
ciedad Catalana.

Volviendo a la Sociedad Espafola, y
siendo el afo 1945, vuelve a surgir un
grupo de radiélogos con la intencién de
reestablecer la Sociedad, formandose una

comision gestora por los Dres. Emilio
Franco, A. Azpeitia, Gil y Gil, Arce y Tru-
jillo entre otros. Ello obtiene una gran aco-
gida, naciendo de nuevo la Sociedad el
dia 8 de Mayo de 1945 eligiéndose su
Junta Directiva el dia 23 de Mayo y siendo
su Presidente el Dr. Carlos Gil y Gil. Se
adopta como Revista Oficial “Radiolégica
Canceroldgica” y publicandose un boletin
trimestral de informacién.

Esta etapa es de verdadera importan-
cia ya que nace los que seria el germen
de los Congresos Nacionales, organizan-
dose la I1* Reunién Cientifica en Barcelona
los dias 4,5 junio de 1948.

Hacia los anos 50’, la Sociedad conta-
ba con 270 socios de numero, siendo el
siguiente grafico representativo de la gran
evoluciéon a través de los anos.

A partir del Dr. Gil y Gil, la Sociedad
Espanola ha estado siempre vigente y pre-
sidida por companeros radiélogos, que
siempre han brindado una gran profesio-
nalidad, intentando que nuestra especiali-
dad tuviera una gran calidad, un lugar
importante en la Medicina y Sociedad sin
recibir nada a cambio y por otra parte
utilizando una gran cantidad de tiempo
personal en bien de los intereses de la
Radiologia. En la tabla 1 se enumeran los
distintos radiélogos que han ostentado y
ostentan la presidencia de la Sociedad
queriendo desde aqui rendirles un home-
naje a su desinterés.

1945.- Dr. Carlos Gil y Gil

1952.- Dr. Emilio Larru

1955.- Dr. Vicente Carulla i Riera

1957.- Dr. Francisco Arce Alonso

1959.- Dr. José Vilaseca Sabater

1961.- Dr. Francisco Galvez Armengaud

1963.- Dr. Fernando Manchoén Azcona
L 1965.- Dr. Pedro Melendo Abad

1969.- Dr. Juan Gémez Lépez

1974.- Dr. José Bonmati Bonmati
1977.- Dr. César S. Alvarez Pedrosa
1981.- Dr. José Marcos Robles

1985.- Dr. Juan Ramén Jiménez Blanco
1990.- Dr. José Manrique Chico

1994.- Dr. Rafael Casanova Gémez

Tabla 1: Presidentes de la Sociedad Espanola de Radiologia Médicas
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1917 1936 1946 1960

1975 1982 1988 1995

Tabla 2

A. Ambito Nacional

| REUNION ANUAL DE LOS RADIOLOGOS ESPANOLES
Madrid, 22/23 noviembre 1957.
Presidente: Dr. Francisco Arce Alonso.

Il REUNION ANUAL DE LOS RADIOLOGOS ESPANOLES.
Madrid, 12/13 diciembre 1958.
Presidente: Dr. Francisco Arce Alonso.

Il REUNION ANUAL DE LOS RADIOLOGOS ESPANOLES.
Madrid, 27/28 noviembre 1959.
Presidente: Dr. José Maria Vilaseca Sabater.

IV REUNION ANUAL DE LOS RADIOLOGOS ESPANOLES.
Madrid, 16/17 diciembre 1960.
Presidente: Dr. José Maria Vilaseca Sabater.

V REUNION ANUAL DE RADIOLOGOS ESPANOLES.
Barcelona, 1/3 diciembre 1961.

Presidencia compartida: Dr. José Maria Vilaseca Sabater y Dr.

Francisco Gélvez Armengaud.

VI REUNION ANUAL DE RADIOLOGOS ESPANOLES.
Madrid, 25/28 octubre 1962.
Presidente: Dr. Francisco Gélvez Armengaud.

VIl CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Valencia, 24/27 octubre 1963.
Presidente: Dr. Vicente Belloch Zimmerman.

VIl CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Sevilla, 8/11 octubre 1964.
Presidente: Dr. Luis Salvador Gallardo.

IX CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Zaragoza, 12/15 junio 1968.
Presidente: Dr. Fernando Yarza Garcia.

X CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Santiago de Compostela, 8/11 julio 1970.
Presidente: Dr. Carlos Ferreiros Espinosa.

XI CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Torremolinos (Mélaga), 7/11 mayo 1972.
Presidente: Dr. Rodrigo Dominguez Estévez.

XII CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Puerto de la Cruz (Tenerife), 2/5 julio 1974.
Presidente: Dr. Vicente Pedraza Muriel.

XIII CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Oviedo, 29 junio /3 julio 1976.
Presidente: Dr. Manuel Roiz Noriega.

XIV CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Jerez de la Frontera (Cadiz), 18/23 septiembre 1978.
Presidente: Dr. Gregorio Aragon de la Cruz.
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XV CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
La Manga del Mar Menor(Murcia). 5/9 mayo 1980.
Presidente: Dr. Antonio Lopez Marcos.

XVI CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Madrid, 27 septiembre/1 octubre 1982.
Presidente: Dr. José Martin Crespo.

. XVII CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA .

Santander, 25/29 junio 1984.
Presidente:Dr. Andrés Gonzélez Tutor.

XVIIl CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Sevilla, 20/24 octubre 1986.
“residente: Dr. José Ardudn Castillo.

XIX CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Barcelona, 12/15 octubre 1988.
Presidente: Dr. José Caceres Sirgo.

XX CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Valencia, 30 octubre/ 3 noviembre 1990.
Presidente: Dr. Antonio Ganau Peirats.

XXI CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Torremolinos (Malaga), 1/5 junio 1992.
Presidente: Dr. Joaquin Fernandez Cruz.

XXII CONGRESO NACIONAL DE RADIOLOGIA.
Santiago de Compostela, 12/15 septiembre 1994.
Presidente: Dr. Juan Vidal Carreira.

B. Ambito Internacional

/ CONGRESO INTERNACIONAL DE ELECTROLOGIA Y
JADIOLOGIA MEDICAS.

3arcelona, 13/18 septiembre 1910.
“residente: Dr. Luis Cirera Salse.

| CONGRESO DE ELECTRORRADIOLOGOS DE CULTURA
_ATINA.

/I CONGRESO HISPANO-LUSO DE RADIOLOGIA

Madrid, 14/19 abril 1952.

Presidente:Dr. Carlos Gil y Gil.

| CONGRESO DE LA ASOCIACION EUROPEA DE RADIOLO-
GIA. VIl CONGRESO DE ELECTRORRADIOLOGOS DE CUL-
TURA LATINA.

Barcelona, 2/8 abril 1967.

Presidente: Dr. Francisco Gélvez Armengaud.

Como fechas destacables, hay que
remarcar la creacion de Filiales en 1956,
y los eventos cientificos mas importantes
como fue el | Congreso Europeo celebra-
do en Barcelona el afo 1967 y el Xl
Congreso Internacional de Radiologia en
Madrid el afio 1973 naciendo de él la
Fundacién XlII Congreso Internacional.

La Sociedad tiene una publicacién cien-
tifica oficial “Radiologia” denominada
desde el afo 1963 siguiendo a la anterior
“Boletin de la Sociedad Esp. Rad. “. Asi
mismo tiene un boletin informativo sobre
todos los temas sociales, corporativos
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XIIl CONGRESO INTERNACIONAL DE RADILOGIA.
Madrid, 15/29 octubre 1973.
Presidente: Dr. Juan Gémez Lépez.

VII SEMINARIO INTERNACIONAL DE RADIOLOGIA DEL CLUB
LATINO-AMERICANO DE RADIOLOGOS.

Madrid, 27 septiembre/ 1 octubre 1982.
Presidente: Dr. César Sanchez A. Pedrosa.

relacionados con la especialidad y anun-
cios de cursos, Congresos, Leyes...

Actividades de la SERAM

- Portavoz de los radiélogos ante los
organismos oficiales o cualquier otra enti-
dad de caracter publico o privado.

- Representacién en las comisiones de
especialidades, velando por el nivel cien-
tifico y la ensefianza de la misma.

- Congresos Nacionales (tabla 2) y
Cursos Internacionales.

- Mantenimiento actualizado de la Bi-
blioteca y Videoteca.



- Conseguir la maxima presencia y re-
presentacion en las actividades Interna-
cionales.

- Mantenimiento actualizado de la Bi-
blioteca y Videoteca.

- Conseguir la maxima presencia y re-
presentacién en las actividades Interna-
cionales.

- Revista “Radiologia”.
- Boletin informativo.

- Ayuda a los socios en cualquier tipo
de problema, social o cientifico.

En la actualidad, es de gran importan-
cia el trabajo que efectian las filiales re-
gionales, ya que son las que verdadera-
mente pueden estar mas en contacto con
los profesionales. No hay que olvidar que
profesionales con un gran interés cientifi-

VI REUNION NACIONAL
DE RADIOLOGOS ESPARDLES

[

PROGRAMA GENERAL

MADRID

25-22 Octubre de 1962

A: VI Reu mal. Madnd, 1962
B: Vil Co Nacional, Valencia 1963
C. VI Congreso Nacional. Sevilla 1964

Carteles y logotipos de Congresos Nacionales

CARTELES Y LOGOTIPOS DE CONGRESOS NACIONALES (1)

co no efectian su trabajo en el ambito de
grandes hospitales, siendo por ello las
Sociedades regionales un ambito perfecto
para agruparlos tanto en el marco cientifi-
co como en el laboral. En esta era de
grandes e importantes novedades tecno-
Iégicas, ello es de vital importancia para
poder asumir y defender cada una de ellas
con el mayor rigor cientifico.
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b e
CARTELES Y LOGOTIPOS DE CONGRESOS NAUIONALES (1D

A IX Congreso Nacional, Zaragoza 1968

B: X Congreso Nacional, Santiaga 1970,

C. XI Congreso Nacional, Mitaga 1972

Carteles y logotipos de Congresos Nacionales

LOGOTIPOS DE FILIALES
A: Filial de Radiologia Pediatrica.
B: Filial de Tmagen Toracica.
C: Filial de Ultrasonogratia Diagnostica.
D: Filial Radiologica del Sureste.
E: Filial Asturiana de Radiologia.

Logotipos de Filiales
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Revision

Proteccion radiolégica

Juan C. Font Gelabert (%)

Introduccion

El uso de las radiaciones con fines
diagndsticos y terapéuticos supone la
mayor fuente artificial de radiacion para el
publico en general. Segin la UNSCEAR
en un pais de Nivel Sanitario 1, como es
el caso de Espafa, un miembro de la
poblacion recibe por término medio, 1 mSv
por afo a causa de las técnicas de diag-
nostico con rayos X y 0,05 mSv a causa
de las técnicas de Medicina Nuclear. De
ahi la importancia de ejercer un control
sobre las fuentes y equipos generadores
de radiacion.

Las dosis recibidas en las exploracio-
nes realizadas con rayos X tienen un rango
muy amplio: Desde 0,4 mGy en el caso de
una proyeccién PA de térax hasta 50 mGy
en_una tomografia computerizada de

cabeza. En la tabla 1 se recogen Niveles
orientativos de dosis aplicables al Radio-
diagnéstico publicados por la Organizacion
Internacional de la Energia Atédmica
(O.LLE.AL).

De forma periédica aparecen estudios
sobre los efectos de las radiaciones ioni-
zantes que indican unos riesgos asocia-
dos a las radiaciones superiores a los
previstos por los organismos competen-
tes. Dichos informes son revisados por &l
Comité de Radiobiologia de la Comision
Internacional de Proteccion Radioldgica
(I.C.P.R.), por si su contenido pudiera
resultar de interés. La I.C.R.P. es un
organismo internacional que dicta reco-
mendaciones que suelen adaptarse a las
normativas nacionales por los organismos
reguladores correspondientes.

En ocasiones se advierte en algunos
pacientes cierta aprension a las radiacio-
nes ionizantes y el uso de las mismas en
mamografia de pacientes asintomaticas,
en pediatria, etc. Dicha aprensién puede
desaparecer si se examinan los datos
recogidos a lo largo de la relativamente
breve, pero intensa, historia de las radia-
ciones ionizantes y sus aplicaciones clini-
cas.

Liuvia radiactiva 0. 01 mSv (0 3%)

7

‘i'.,;/
Natural 2,4 mSv (69.3%) %// /
/,/ g

//////7/////‘///// s
7 ////////,

- T
e /// /// ////
///// /// -
2

///

Energce 0,002 mSv (0. 1%)

) 'w//// ////

Figura 1: Dosis equivalente efectiva, por persona y afo recibida por la poblacion

(*) Fisico Jefe de Servicio de Radioproteccion y
Medicina Fisica Hospital Son Dureta
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Niveles orientativos de dosis aplicables en radiografia

diagnostica

Examen Magnitud Dosis mGy
Columna vertebral lumbar Dosis de entrada AP 10
LAT 30
ASL 40
Torax Dosis de entrada P4 0.4
LAT 1,5
Dental Dosis de entrada Periapical
Mamografia Dosis promedio CC Sin Bucky |1
CC Con Bucky 3
TAC Cabeza Dosis pr9medio en miltiples cortes S0

Tabla 1: Niveles orientativos de dosis aplicables al Radiodiagndstico.

Normas Badsicas

Internacionales, Coleccién Seguridad n® 115-OIEA.

Servicios de Radioproteccion
o Radiofisica

El Insalud creé en Septiembre de 1990
los Servicios de Radiofisica en dieciseis
hospitales, entre los cuales se encontraba
el de Son Dureta. El Servicio de Protec-
cién Radiolégica de Son Dureta fue crea-
do en 1991 por la Gerencia del Hospital,
siendo autcrizado por el consejo de Segu-
ridad Nuclear en Enero de 1994.

El primer fisico que trabajé en Son
Dureta fue D. Bartolomé Ballester Moll,
quien estuvo adscrito en el Servicio de
Radioterapia desde 1982 hasta la crea-
cién del Servicio de Radioprotecciéon. En
Junio de 1991 fue nombrado Jefe del
Servicio de Radioproteccién. En Junio de
1991 fue nombrado Jefe de Servicio. En
Noviembre de 1992 abandoné Son Dureta
para desempeifiar un cargo analogo en el
Hospital San Juan de Alicante.

En Julio de 1991 se incorporé al Servi-
cio de Radioproteccién D. Juan C. Font
Gelabert, que desde Julio de 1993 es el
Jefe de Servicio. En Enero de 1993 se
contrat6 a D. Pablo Jiménez Cencerrado y
en Julio de 1994 a D. Jaime Quera Jorda-
na, ambos en calidad de Fisicos Adjuntos.
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La Directiva del consejo 84/466/EURA-
TOM (Diario Oficial de las comunidades
Europeas L265/1, de 5 de Octubre) se
incorporé en la legislacién espafola a
través del Real Decreto 1132/1990, en el
cual se indicaba la necesidad de contar
con expertos cualificados en radiofisica.
Desde 1993 vienen convocandose las
pruebas de acceso para fisico interno
residente, existiendo catorce unidades
docentes acreditadas en la actualidad. En
forma de borrador se encuentra el Decre-
to que debe definir la especialidad sanita-
ria de Radiofisica.

Entre las funciones asignadas por el
Insalud a los Servicios de Radiofisica o
Proteccién Radioldégica destacan:

- Realizar el control de calidad de los
equipos de rayos X en las instalaciones
de radiodiagndstico.

- Impartir cursos homologados para
capacitacion del personal de instalaciones
radiactivas, con una frecuencia adaptada
a las necesidades de formacién del perso-
nal de operacion de las mismas.

- Fijar las condiciones a imponer a los
vertidos de efluentes radiactivos liquidos
y autorizar los mismos, segun el corres-
pondiente procedimiento.



Garantia y control de
Calidad.

Segun la legislacion espanola vigente
en materia de rayos X, RD 1891/1991, el
titular de una instalacién de rayos X viene
obligado a solicitar de un servicio de
Proteccién Radioldgica la realizacion de
un control de calidad anual de sus equi-
pos. La comprobaciéon de parametros téc-
nicos sirve para comprobar un correcto
ajuste y funcionamiento de los equipos
generadores, sistemas de revelado y vi-
sualizacién de imagen.

Sin embargo la garantia de calidad
engloba aspectos mas amplios, como el
andlisis de la tasa de rechazo de image-
nes y la calidad de las mismas. En la
actualidad, y en forma de borrador, existe
un proyecto de Real Decreto sobre la
evaluacién de dosis al paciente y calidad
de imagen, en el cual tendra un papel muy
importante el radiélogo a la hora de eva-
luar la imagen a partir de criterios objeti-
Vos.

En las campafas anuales de control de
calidad que se han realizado en las Balea-
res, se ha detectado una deficiencia comun
en un buen nimero de equipos: la falta de
filtraciéon en el haz, resultando una irradia-
cién innecesaria del paciente. Segun el
documento n? 57 sobre proteccion al
paciente en Radiodiagndéstico de la
I.C.R.P. los equipos de rayos X deben
contar con una filtracion de 2,5 mm. de
Aluminio como minimo, de los cuales 1,5
mm. deben ser permanentes. En la tabla 2

se indican los valores recomendados de
filtracion para diferentes equipos de rayos
X. La filtracién para diferentes equipos de
rayos X, La filtracién existente en el tubo
de rayos X se obtiene de forma indirecta
a partir de la medida de la capa hemirre-
ductora, indicadora de la calidad del haz.

Otra prueba incorporada en el control
anual de los equipos es la comprobacion
de la coincidencia del campo luminoso y
de radiacion. Entre los métodos técnicos
mas importantes para limitar la irradiacion
del paciente esta el uso de los menores
campos de exploraciéon compatibles con la
misma. La reduccion del tamafio de cam-
po al minimo practicable resulta siempre
beneficioso para el paciente: tanto en la
dosis que recibe, como en la radiacion
dispersada por el propio paciente que
alcanza la pelicula.

La comprobacion de la definicién del
campo de radiacion es de poca utilidad si
no se colima adecuadamente. Por ejem-
plo, el ajuste correcto del tamano del
campo en los estudios urolégicos puede
reducir notablemente la dosis recibida por
las génadas de los varones. La proteccion
gonadal debe usarse cuando no interfiere
con la exploracion diagndstica. La reduc-
cion de radiacion recibida en las génadas
puede ser relativamente poco importante
para el individuo, pero adquiere sentido
cuando se considera la poblacién en su
conjunto. Las gonadas de los pacientes
deben protegerse cuando se encuentran
en haz directo o a 5 cm. del borde del
campo, siempre que la proteccion no in-

Equipo Filtracidén
Convencional 2,5 mm Al
Dental con voltaje inferior a 70 kV 1,5 mm Al
Mamografo 0,03 mm Mo

TAbla 2:
I.C.R.P.
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Diferentes equipos y las filtraciones recomendadas en el report n°® 34 de la



terfiera con la imagen que se desee obte-
ner. Si las génadas se encuentran mas
alld de 5 cm. el beneficio obtenido es
minimo.

Mamografia

La mamografia es una exploracion para
la cual se cuenta con equipos disefados
expresamente. La aplicacion de esta téc-
nica en la deteccion precoz del cancer de
mama, screening, implica la exposicién
manual a las radiaciones de pacientes
asintomaticas con edades superiores a 40
anos.

Aunque en teoria las radiaciones son
un agente cancerigeno incluso a bajas
dosis, los riesgos individuales pueden ser
minimos resultando técnicas inocuas, sien-
do un ejemplo muy claro el de la mamo-
grafia. Los estudios realizados sobre los
efectos negativos de la mamografia no han
podido demostrar un incremento de casos
de cancer de mama, y si una clara ventaja
sobre otros métodos de deteccién precoz.

Dada la importancia de esta explora-
cién, el Colegio Americano de Radiologia
lleva a cabo un programa de acreditacion
para estas unidades. En dicho porograma
se controla la calidad de imagen a partir
de un objeto de prueba homologado que
simula una mama y la dosis necesaria para
obtener aquella imagen.

Objetivos de la proteccion
Radiolodgica.

El programa de Proteccién radiolégica
tiene como objetivo evitar la aparicion de

efectos deterministas y limitar la de efec-
tos estocasticos.

Filosofia de la proteccion
Radiolégica.
La forma de alcanzar el objetivo pro-

puesto es a través de la justificacion,
optimizacién y limitacién.
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Los diferentes tipos de actividades
(practicas) que implican un riesgo de
exposiciéon a las radiaciones ionizantes
deben estar previamente justificadas por
las ventajas que proporcionen.

Todas las exposiciones se mantendran
de forma tal que la dosis sea lo mas baja
posible teniendo en cuenta factores socia-
les y econdémicos (criterio ALARA).

La suma de las dosis recibidas y com-
prometidas no debe sobrepasar los limites
de dosis establecidos.

Efectos deterministas.

Los efectos deterministas se caracteri-
zan por que su manifestacién clinica no
aparece si no se supera un umbral de
dosis. La muerte de una pequena canti-
dad de células dentro de un tejido no tiene
por qué afectar el funcionamiento de la
mayoria de érganos, dado que pueden
reemplazarse con la repoblaciéon normal
de los tejidos. Sin embargo, si la reduc-
ciéon de células provoca una alteracion
significativa en el ritmo de repoblacién o
en el funcionamiento del tejido u érgano
se observaran efectos clinicos. Esta es una
interpretacion de por qué debe superarse
una cierta dosis antes de que se manifies-
te un efecto determinista. A partior de esta
dosis la severidad del efecto observado
crecera con la dosis.

Los datos de que se dispone para
radiaciones X muestran un rango amplio
de sensibilidades para diferentes tejidos.
Sin embargo, puede concluirse que pocos
tejidos muestran efectos clinicos detrimen-
tales significativos tras una irradiacion
aguda de unos pocos Gray. Para dosis
impartidas a lo largo de varios anos, no es
probable que se manifiesten efectos seve-
ros en la mayoria de tejidos si las dosis
anuales son inferiores a 500 mGy. Sin
embargo las génadas, las lentes de los
ojos y la médula 6sea muestran una mayor
sensibilidad.

Un ejemplo de efecto determinista lo
constituyen las cataratas. El umbral sufi-



ciente para opacidades que causen impe-
dimento de la visién, que ocurren algun
retraso, parece estar en el rango de 2.000
a 10.000 mGy para una exposicién aguda
a radiacién x. La tasa de dosis umbral para
exposiciones crénicas es menos conoci-
da, pero para exposiciones durante anos
se cree que puede encontrarse por enci-
ma de 150 mGy/afo.

Efectos estocasticos.

La respuesta del organismo al desarro-
llo de un cion de células somaticas modi-
ficadas es complejo. El desarrollo inicial
de tal clon puede ser inhibido a no ser que
su desarrollo se vea promovido por algun
otro agente adicional y cualquier clon
superviviente puede ser eliminado o aisla-
do muy probablemente por las defensas
del organismo. Sin embargo, si no es asi,
puede resultar, tras un periodo prolonga-
do y variable llamado periodo de latencia,
en el desarrollo de una dolencia maligna
en al cual se da la proliferacién incontro-
lada de células modificadas. Tales condi-
ciones se agrupan a menudo y se denomi-
nan cancer. Los céanceres inducidos por
radiaciones, con o sin la contribucién de
otros agentes, son indistinguibles de aque-
llos provocados por otras causas. Los
sistemas de defensa probablemente no
son completamente efectivos, incluso a
pequenas dosis, por tanto es poco proba-
ble que den lugar a un umbral de dosis en
la relacion dosis respuesta. La probabili-
dad de que un cancer sea el resultado de
la radiacion sera como minimo dependien-
te parcialmente del nimero de clones de
células modificadas creadas inicialemen-
te, dado que este numero influira la proba-
bilidad de apariciéon lo que se ralaciona
con la dosis, mientras que la gravedad de
un cancer en particular esta influenciada
unicamente por el tipo y ubicacién de la
dolencia.

Cada ano la radiacién natural da lugar
a millones de pares de iones en la masa
total de material genético de un ser huma-
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no. No mas de una de cada cuatro muer-
tes es atribuirle al cancer y la radiacion es
responsable Unicamente de una pequeia
parte de estas muertes. Claramente, el
proceso que lleva de la creacion de un par
de iones en el ADN a la manifestacion de
un cancer es un proceso que se completa
muy raramente.

Estudios epidemioldgicos.

Los estudios realizados sobre poblacio-
nes expuestas a radiaciones ionizantes
para evaluar los efectos estocasticos pro-
ducidos corresponden basicamente a tres
grupos diferenciados:

1. Los supervivientes de las explosio-
nes nucleares en Hiroshima y Nagasaki.

2. Pacientes sometidos a tratamientos
médicos y al uso clinico de las radiacio-
nes ionizantes.

3. Trabajadores que han sufrido expo-
siciones accidentales intensas o protrai-
das.

La poblacion de Hirishima y Nagasaki
la constituyen 82.000 personas. Entre 1950
y 1974 se produjeron en este grupo 190
muertes por encima de la media (2,3%)
atribuirles a radiaciones. La dosis prome-
dio recibida fue de 270 mQy.

El segundo estudio de mayor enverga-
dura lo forman un grupo de 14.000 pa-
cientes tratados de espondinitis anquilo-
sante en Inglaterra mediante rayos X, en
un rango de 2.000 a 20.000 mGy. Un sub-
grupo de 4.400 pacientes recibieron en una
sola sesién 5.000 mGy en médula espinal,
estos pacientes han sido objeto de un
seguimiento durante 16 afnos. Dieciocho
de estos pacientes padecieron leucemia
(0,4%) y aproximadamente el cuadruple
desarrollaron otros tipos de cancer en las
regiones irradiadas.

Otro estudio referente a poblaciones
expuestas al uso clinico de las radiacio-
nes ionizantes lo constituyen 571 mujeres
irradiadas de mastitis durante el postparto



con una dosis promedio de 2.470 mGy; se
detectaron 18 casos de cancer de mama
por encima de la media, lo que supone un
3,1%.

Los estudios realizados sobre personal
profesionalmente expuesto a radiaciones
que han concluido con resultados signifia-
tivos conciernen a los que manipularon
Radio-226 en la década de los afios 20 y
aquellos que inhalan radén y sus descen-
dientes en la mineria. Sin embago es difi-
cil cuantificar las cantidades de material
radiactivo ingerido y la posible exposicion
a otros agentes cancerigenos. Los efectos
sufridos por los pioneros de la radiologia
son dificiles de relacionar con los colecti-
vos mencionados, ya que las radiaciones
a las que estuvieron expuestos son dife-
rentes (radiacién alfa y x ).

Conclusiones.

En conclusién, a partir de estos y otros
estudios epidemioldgicos resulta que, por
debajo de 100 mGy no hay evidencias de
que las radiaciones produzcan efectiva-
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mente un aumento de la incidencia de
cancer, efecto estocastico, en la poblacion.
Desde el punto de vista de radioprotec-
cion, debera considerarse a las radiacio-
nes como agente potencialemente cance-
rigeno por debajo de 100mGy y conse-
cuentemente reducir las dosis en la medi-
da de lo posible.

Para la estimacion de riesgos la I.C.R.P.
da unos valores, para bajas dosis y tasas
de dosis bajas, de incremento de inciden-
cia de efectos estocéasticos de un 4% por
cada 1.000 mSv en el caso de trabajado-
res sanos y de un 5% por cada 1.000 mSv
para la poblacién en su conjunto, dado
que esta incluye algunos grupos mas
sensibles.

Los usuarios de la utilizacion de las
radiaciones con fines médicos debemos
ser conscientes de que la evaluacion
constante del funcionamiento de la cade-
na de imagen, puede impedir la repeticion
de un buen nimero de imagenes con el
consiguiente ahorro de dosis al paciente,
asi como aplicar los recursos técnicos a
nuestro alcance para disminuir la dosis al
colectivo de pacientes.

1990 Recommendations of the Interna-
tional Comission on Radiological protec-
tion, Volume 21 No 1/2/3/ 1990, Publica-
tion 60.

Niveles de dosis aplicables al Radio-
diagnéstico, David Cancio, Radioprotec-
cion, No 9, Volumen 3, 1995.



. r

Revision

Helicobacter pylori
en pacientes con
enfermedad
gastroduodenal en
Menorca y la
evaluacion de un test
de diagnéstico
rapido.

Slah Abdalla (*) y M2 Luisa Heredia (**)

Resumen

Se recogieron biposias gastricas o
suero de 103 pacientes (51 mujeres y 52
hombres) con molestias gastrointestinales
altas. La edad media fue 49 afos (rango,
25 a 85 para hombres y 25 a 82 afos para
mujeres). De 103 pacientes a los que se
practic6 gastroscopia, 45,63% tenian
gastritis cronica, 17,48% tenian gastritis
crénica y Ulcera duodenal, 10,67% tenian
gastritis crénica con ulcera duodenal cura-
da, 6,79% tenian gastritis crénica y duo-
denitis, y 5,82% mostraban ulcus duode-
nal cicatrizado, 4,85% tenian Ulcera gés-
trica, 3,88% ulcera duodenal, 1,94% exhi-
bia gastritis crénica con ulcera gastrica ci-
catrizada, 1,94% tenian ulcera gastrica con
duodenitis y 0,97% tenian sélo duodenitis.
La demostracion de la infeccién por Heli-
cobacter pylori se realizé por examen
histélogo de biopsias gastricas o serolégi-
camente utilizando un Kit de ELISA para

(*) Departamento de Microbiologia. (**) Depar-
tamento de Gastroenterologia Mutualidad Ma-
honesa, Menorca, Baleares
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detectar H. pylori (Biowhittaker, Walkers-
ville, MD). La prevalencia total de H. pylori
fue 64%. No se encontré diferencia signi-
ficativa entre los pacientes mayores o
menores de 45 anos, sin embargo, la ma-
yor prevalencia se hallé en el grupo de 30
a 40 anos (83%).

Se evalué un método cualitativo de latex
(Pyloriset Dry, Orion Diagnostico) para
valorar su utilidad en la deteccién de an-
ticuerpos frente H. pylori en el suero de
pacientes con enfermedad gastroduodenal.
Mostré una sensibilidad, especificidad, y
valores predictivos positivo y negativo de
96’3,92'9,96’3 y 92’9% respectivamente.

Conclusiones: H. pylori juega un papel
importante en la patologia gastroduodenal
en nuestros pacientes en Menorca, vy
puede diagnosticarse por métodos serolé-
gicos o histolégicos. El test de latex Pylo-
riset Dry, es un método simple, barato y
muy Util para laboratorios que reciben un
numero pequefio de muestras.

Introduccion.

Helicobacter pylori, que fue aislado por
primera vez en 1993 (1,2), es una bacteria
gram negativa, microaerofilica, con forma
de S y cultivo dificil. Desde su primer
aislamiento, parece claro que éste orga-
nismo pueda ser uno de los patégenos
mas comunes para la especie humana(3).
En muchos articulos se ha mostrado la
asociacion entre la presencia de H. Pylori
y sintomas o patologia gastrointestinal ,
incluyendo la gastritis crénica tipo B y
como mayor factor contribuyente para el
desarrollo de ulceras pépticas gastroduo-
denales (1,4,8). También se ha sugerido
que la infeccién por H. pylori es un factor
de riesgo para el desarrollo de céancer
gastrico (9-12) y de los linfomas gastricos
asociados a tejido linfoide en la mucosa
(MALT) (13). en los ultimos afos, se ha
descrito una asociacién entre la infeccién
por H. pylori en la dispepsia no ulcerosa
sigue siendo controvertido (16) y muchos



aspectos epidemiolégicos de la infeccion
por H. pylori, el reservorio natural de la
bacteria, su modo de transmisién y sus
mecanismos de patogenicidad son aun
desconocidos (17).

La confirmacién del estado patolégico
y el establecimiento de la posible etiologia
de infeccién por H. pylori se suelen esta-
blecer por procedimientos endoscépicos.
Las biopsias gastricas pueden cultivarse,
examinarse histolégicamente o proceder a
un test de la presencia de actividad urea-
sa in vitro (18,19). Por otro lado, también
han sido descritos los tests de aliento
empleando la ingesta de urea marcada con
13C o 14C y detectando por simples
andlisis del aliento la actividad ureasa in
situ (20, 21, 22). Recientemente, un cre-
ciente niumero de estudios han demostra-
do que la presencia de anticuerpos séri-
cos especificos IgG de H pylori se asocia
estrechamente con la infeccién gastroin-
testinal por dicho organismo (23, 24, 25,
26, 27). Se han utilizado muchas técnicas
para detectar anticuerpos anti H. pylori
tales como inmunofluorescencia (28), aglu-
tinacion con latex (29), y fijacion del com-
plemento (30), sin embargo el sistema ha-
bitualmente mas utilizado es el sistema
ELISA. Los test serolégicos son mas faci-
les de realizar y originan menos molestias
al paciente por su simplicidad y practicabi-
lidad.

La prevalencia de infeccion por H. pylo-
ri aumenta con la edad en todas las pobla-
ciones estudiadas, aunque hay diferen-
cias considerables sobre su prevalencia,
sobre todo en edades tempranas de la
vida, entre paises desarrollados y en vias
de desarrollo (31). Dentro del mundo
desarrollado la infeccién es rara en ninos
(32) y se va haciendo progresivamente
mas frecuente en la edad adulta. Por el
contrario, en los paises en vias de desa-
rrollo parece cada vez mas claro que la
infecciéon es muy comun en la infancia.
Aproximadamente 40% y 80% de las per-
sonas de paises desarrollados y en vias
de desarrollo, respectivamente, estan in-
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fectadas en la edad adulta, siendo H.
pylori, probablemente una de las infeccio-
nes bacterianas mas frecuentes en huma-
nos (33).

Los objetivos de este trabajo han sido
estudiar la infecciéon de H. pylori en Me-
norca, entre los pacientes enviados al
endoscopista aquejados de sintomas
gastrointestinales altos. La deteccién de
la infeccion por H. pylori se hizo por estu-
dio histolégico de las biopsias gastricas o
por examen serolégico utilizando el Kit de
ELISA ( Biowhittaker, Walkersville, Md.).
Ademas, se evalud un test no invasivo,
rapido, de latex en seco para deteccion de
H. pylori analizando su utilidad y practica-
bilidad en nuestro laboratorio que recibe
un numero reducido de muestras.

Material y métodos
Pacientes

Ciento tres pacientes con aproximada-
mente un numero igual de hombres vy
mujeres (52 hombres y 51 mujeres), que
acudieron a la consulta de Gastroentero-
logia con sintomas dispepticos fueron in-
cluidos en este estudio. La edad media de
hombres y mujeres fue de 49 anos (rango
de 25-85 y 25-82 afnos respectivamente).
Se realizaron gastroscopias a todos los
pacientes, y se tomaron biopsias para
estudio histolégico. Se recogio la historia
clinica de cada paciente incluyendo la
edad, sexo, enfermedad gastroduodenal y
medicacién previa o actual. Se seleccio-
naron sélo aquellos pacientes, que no
habian recibido tratamiento antibiético ni
antiulceroso. Todos los estudios histologi-
cos fueron examinados por el mismo pato-
logo que desconocia los resultados del
ELISA. Las muestras de sangre tomadas
se procesaron para estudio serolégico,
para el método de ELISA o se congelaron
a -202 C hasta realizar la determinacion
del test de aglutinacion con latex.

Serologia

Los sueros fueron analizados con el Kit
comercial de ELISA “Pylori stat” (Biowhit-



taker, Walkersville, Md.). El pylori stat es
un Kit comercial basado en el método de
ELISA, que utiliza una mezcla definida de
proteinas H. pylori como antigeno (34). El
método se realizé segun las instrucciones
del fabricante. Cada una de las tres incu-
baciones de 15 minutos se realiz6 a tem-
peratura ambiente con agitacién, leyéndo-
se a 550 nm. Usando sueros estandar y
controles incluidos en el Kit, se calcula y
valida una curva que fue utilizada para
calcular los valores del indice predictivo
(IP). Valores de Ip de 0,8 a 0,99 fueron
indeterminados, valores > 1 fueron positi-
vos y los < 0.79 fueron negativos.

Test de aglutinacion con latex

Se utilizé el Kit comercial Pyloriset Dry
(Orion diagnéstico, Espoo, Finlandia), un
test rapido de aglutinacion con latex, segun
las instrucciones del fabricante. Cada
muestra de suero se diluy6 al 1:4 y se
mezclé con el reactivo de latex. Después
de tres minutos, se lee una reaccién de
aglutinacion positiva o negativa comparan-
do la muestra con los controles positivos y
negativos incluidos en cad Kit. Todas las
lecturas se hicieron sin conocer previamen-
te los resultados histolégicos o de ELISA

Andlisis estadisticos

Sensibilidad, especificidad y valores
predicitivos positivos y negativos han sido
calculados.

Resultados

De los 103 pacientes endoscopiados,
45,63 % tenian gastritis crénica, 17,48%
tenian gastritis crénica y ulcera duode-
nal,10,67% exhibian gastritis crénica y
Ulcera duodenal curada, 6,79% gastritis
cronica y duodenitis, 5,82% mostraba
Ulcera duodenal cicatrizada, 4,85% tenia
Ulcera gastrica, 3,85% Ulcera duodenal,
1,94% gastritis crénica y ulcera gastrica
curada, 1,94% ulcera géastrica con duode-
nitis y 0,97% tenia duodenitis.
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Se encontré infeccién por H. Pylori en
64,5% y 65,9% por métodos histolégicos y
serolégicos respectivamente, en los pa-
cientes examinados. No hubo diferencia
significativa en la prevalencia de H. pylori
entre hombres y mujeres. La prevalencia
de H. pylori con respecto a la edad se
muestra en la tabla 1, sorprendentemente,
el pico maximo de infeccidén se encuentre
entre 30 y 40 afos. No se observd una
diferencia significativa entre pacientes
mayores y menores de 45 anos (64,58 y
63,63% respectivamente). La tabla 2
muestra la presencia de H. Pylori median-
te métodos serolégicos o examen histold-
gico. Se puede observar una gran asocia-
cién entre la presencia de H. pylori y
gastritis crénica, H. pylori se detecté en
todos los casos de dUlcera duodenal
(100%), y con menor frecuencia en Ulcera
gastrica (40%). El test de latex Pyloriset
Dry mostré una sensibilidad, especificidad,
y valores predicitivos positivo y negativo
de 96,3; 92,9; 96,3 y 92,9% respectiva-
mente (Tabla 3) cuando se compara con
ELISA como método standard.

Discusion

H. pylori es una de las infecciones
bacterianas mas frecuentes en el ser
humano. Ocurre en todo el mundo y pro-
voca enfermedad gastroduodenal en todos
los grupos de edad (33,35). H. pylori in-
fecta a la mitad de la poblacion mundial y
al menos al 25% de la de Estados Unidos
(16). La visualizacién histolégica de la
bacteria en biopsias gastricas se ha con-
siderado un “gold standard” para el diag-
néstico de la infeccion por H. pylori
(18,36,37). En nuestro estudio, la preva-
lencia de la infeccién por H. pylori fue
64,5%. No hubo diferencia significativa
entre hombres y mujeres.

La colonizacién bacteriana provoca una
respuesta local y otra sistémica de tipo
inmune. Los anticuerpos dirigidos contra
los antigenos bacterianos se detectan por
ELISA, en el suero de las personas infec-



tadas. En los casos no tratados, la serolo-
gia permanece positiva indefinidamente,
ya que el aclaramiento espontaneo de la
infeccién es muy raro, un test seroldgico
positivo sugiere infeccion activa. La sero-
logia ha resultado ser un método simple,
barato y no invasivo para detectar la infec-
cion primaria (38). La serologia utilizando
el Kit Pylori stat, demostré ser un método
valido y fiable para el diagnéstico de la
infeccién por H. pylori (39). Hemos encon-
trado que un 65,85% de nuestros pacien-
tes tenian anticuerpos frente H. pylori. Se
ha propuesto que la serologia podria
reemplazar a la endoscopia en el diagnds-
tico de la gastritis asociada a H. pylori
(40). Por ello se recomienda que los
pacientes seronegativos, por debajo de 40
afos no necesitan ser endoscopiados (41).
Estudios recientes, utilizando este criterio,
indican que se podrian obviar hasta un
20% de endoscopias, mientras que soélo
2% de las ulceras no serian diagnostica-
das (42). Sin embargo, mientras que un
test serolégico positivo testimonia la pre-
sencia de H. pylori, no permite diferenciar
entre gastritis con o sin Ulcera y por ello la
endoscopia es el Unico método que esta-
blece tal diferencia (26).

La prevalencia de H. pylori en nuestra
poblacién fue de 65,9% y 64,5% por
métodos seroldgicos e histoldgicos respec-
tivamente, lo que concuerda con la mayo-
ria de los trabajos en los que oscila de 42
a 66% (3,30,43,44,45,46). Sin embargo
aunque la prevalencia total en esta lIsla
fue superior a la del grupo belga, fue menor
que la hallada en el grupo mediterraneo,
siendo de 51% y 87% respectivamente
(44). En nuestro estudio no hemos encon-
trado diferencias significativas en la infec-
cién por H. pylori entre las personas
menores o mayores de 45 anos (68% vy
70%). Esto difiere de los resultados de los
pacientes belgas, con una prevalencia de
34% y 53% para grupos menores 0 mayo-
res de 40 afnos respectivamente. Tal dis-
crepancia se encuentra con frecuencia en
los estudios epidemiolégicos de H. pylori,
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ya que la prevalencia depende ampliamen-
te de factores geograficos, étnicos y so-
cioeconémicos (47, 48).

La asociacion entre la presencia de H.
pylori y signos, sintomas, patologia gas-
trointestinal y la mejoria tras tratamiento
antimicrobiano especifico o con sales de
bismuto ha sido demostrada cada vez con
mayor frecuencia (49). En estudios recien-
tes, se ha comprobado la cicatrizacién de
la tlcera duodenal tras la erradicacion de
H. pylori sin tratamiento antiacido y esto
daria a su vez mayor evidencia de la rela-
cion causal entre H. pylori y la ulcera
duodenal (50). De acuerdo con anteriores
articulos (51,52,53) los resultados del
presente estudio, muestran que existe una
estrecha relacion entre H. pylori y la gas-
tritis cronica. También como en articulos
anteriores (54,55) hemos encontrado que
la infeccion por H. pylori esta presente en
todos los pacientes con ulcera duodenal.

El test de aglutinacién de latex tiene
ventajas potenciales sobre los Kits de
ELISA para muchos laboratorios que
desean ofrecer un servicio de deteccion
de anticuerpos frente a H. pylori para un
numero reducido de muestras. Se pueden
realizar test Unicos sin la necesidad de
acarrear numerosos controles y sueros de
referencia. En este estudio el test de Orion
de latex seco para la deteccion de anti-
cuerpos totales ha sido evaluado por su
utilidad en el diagnéstico de la infeccién
por H. pylori utilizando el ELISA como
método de referencia (56). Se ha obtenido
una sensibilidad, especificidad y valores
predicitivos positivo y negativo de 96,3;
92,9; 96,3 y 92,9% respectivamente.
Resultados similares fueron obtenidos por
otros investigadores (51) pero mas altos
que los hallados previamente (46), que
encontraron una sensibilidad y especifici-
dad de 68 y 76% respectivamente.

Conclusiones: H.pylori juega un impor-
tante papel en los pacientes con sintomas
gastrointestinales altos en nuestra comu-
nidad y no se obtuvo diferencia significa-
tiva en la adquisicién de la infeccion entre



hombres y mujeres. El test de Orion de
latex seco para determinacion de anticuer-
pos totales, se recomienda para laborato-
rios que reciben pocas muestras para la

deteccion de anticuerpos frente H. pyloriy
que el test EIA debe ser reservado para
muestras mucho mas amplias o para in-
vestigacion epidemiolégica.

Edad en Serologia Histologia Total Hp+

anos
Hp+ Hp- Hp+ Hp-

25-35 5 (71%) 2 (29%) 6 (55%) 5 (45%) 11 (51%)
36-45 8 (62%) 5 (38%) 12 (71%) 5 (29%) 20 (67%)
46-55 5 (63%) 3 (37%) 6 (60%) 4 (40%) 11 (61%)
56-60 1 (100%) 0 2 (67%) 1 (33%) 3 (75%)
+60 8 (67%) 4 (33%) 13 (62%) 8 (38%) 21 (64%)
Total 27 (65,9%) 14 (34,2%) | 39 (62,9%) | 23 (37,1% 66 (64%)

Tabla 1: Relacion entre la infeccién por H. pylori y la edad de los pacientes.

Diagnéstico Serologia Histologia Total Hp+
clinico
Hp+ Hp- Hp+ Hp-

GC 12 (67%) 6 (33%) 19 (66%) 10 (34%) 31 (66%)
GC+UD 3 (50%) 3 (50%) 10 (83%) 2 (17%) 13 (72%)
GC+UDC 1 (33%) 2 (67%) 3 (38%) 5 (62%) 4 (36%)

GC+D 2 (100%) 0 5 (100%) 0 7 (100%)

ubDC 4 (67%) 2 (33%) 0 0 4 (67%)

UG 0 0 2 (40%) 3 (60%) 2 (40%)

ub 4 (100%) 0 0 0 4 (100%)
GC+UGC 1 (50%) 1 (50%) 0 0 1 (50%)

UG+D 0 0 1 (50%) 1 (50%) 1 (50%)

D 0 0 0 1 (100%) 0

GC: gastritis cronica. UD: ulcera duodenal. UDC: ulcera duodenal cicatrizada. D: duodenitis. UG:

ulcera gastrica. UGC: Ulcera gastrica cicatrizada.

Tabla 2: Prevalencia de la infeccion por H. pylori



Pyloriset Test de referencia Performancias
Dry Latex
Positivo Negativo | Sensibilidad | Especifidad % Valor % Valor
% % Predictivo | Predictivo
Positivo Negativo
Positivo 26 1
96,3 92,9 96,3 92,9
Negativo 1 13
Total 27 14

Tabla 3: Resultados del test Pyloriset Dry latex en correlacion con ELISA (Pylori stst Kit)

como método de referencia.
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Mesa redonda

Tratamiento del
infarto de Miocardio
en el Medio Rural

Arnaldo Casellas Bestard (*)

El pasado dia 7 de Mayo, tuvo lugar en
la Real Academia de Medicina y Cirugia
de Palma de Mallorca, una mesa redonda
para discutir el tema, “Tratamiento del in-
farto agudo de miocardio en el medio
rural”. Actu6 como moderador el Dr. Ar-
nau Casellas, Académico Numerario, y
como ponentes los Dres. Javier Peris, que
trabaja como médico de familia en el area
de Sdller y Deya y el Dr. Bartolomé Bala-
guer, también médico de familia en el area
de Capdepera y Cala Ratjada. Como car-
diélogo no hospitalario se conté con la co-
laboracién de Dr. Montserrat Galmés, que
durante muchos anos ha ejercido en
Manacor y su comarca, y como cardiélogo
hospitalario actué el Dr. Miguel Fiol, res-
ponsable de la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Coronarios de la Residencia Sanita-
ria de Son Dureta.

Como conclusion de un vivo debate,
senalaremos:

1) Que la mortalidad en el transcurso
de la primera hora de sufrir un infarto de
miocardio, arroja una estadistica aterrado-
ra, del orden del 50%, de los cuales en un
13% el fallecimiento se produce de un
modo ‘fulminante” por rotura cardiaca o
por un “paro cardiaco” secundario a una
arritmia ventricular maligna, bradiarritmia
ventricular o taquicardia ventricular, en
sujetos que por falta de testigos o en su
presencia no han recibido maniobras de
resucitacion.

(*) Académico Numerario
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2) Precisamente es dentro de este
grupo de infartos que sufren una “muerte
subita”, es decir la que tiene lugar entre el
inicio de los sintomas hasta los 60 minu-
tos, a los que aplicando unas adecuadas
maniobras de resucitacién, muchas veces
por personal no sanitario, se puede man-
tener el ABC, es decir aireacion, respira-
cion y actividad cardiaca, hasta que pue-
dan acceder a una atencion médica de
urgencia y evitar el paro cardio-respirato-
rio irreversible.

3) Estudios epidemiolégicos han de-
mostrado, que con las maniobras de resu-
citacion, se lograron recuperar un 30 % de
los paros cardio-respiratorios secundarios
a infartos agudos de miocardio y que la
supervivencia de los afectados al cabo de
un ano era del orden del 75%.

Este hecho interferiria de modo notorio
sobre la referida mortalidad del 50%.

4) Un dato del mayor interés y que
precisamente es uno de los puntos basi-
cos de la tematica es la desventaja que
existe entre los habitantes de las grandes
ciudades o las del medio rural, que en
nuestro pais y en nuestra Islas supera en
mucho, de forma especial en la época
estival, a la de los grandes nucleos urba-
nos, es que en presencia de testigos las
ambulancias con UVI, pueden atender en
pocos minutos a los infartados y trasladar-
los, mientras son asistidos, a un centro
donde dispongan de UCI.

5) Precisamente el ingreso en estas
UCI, ha permitido bajar la mortalidad del
infarto agudo de miocardio que desde 1960
se habia estancado en un 13 a 15%
(control de arritmias y fallo ventricular)
hasta un 5 a 7%, gracias a las nuevas
técnicas de “reperfusién”, ya que la fibri-
nolisis, aplicada dentro de las 6 primeras
horas, reduce la necrosis, preserva la
funcién ventricular y mejora como hemos
indicado el prondstico. sin embargo y
debido basicamente al retraso en el inter-
namiento del paciente, solo un 45% de los
pacientes de Mallorca, internados en Son
Dureta pudieron recibir dicha terapia.



6) Los médicos de familia Dres. Peris y
Balaguer, consideran que los medios
gubernamentales no se preocupan, salvo
en forma aislada, de que se practiquen en
sus PAC, de forma programada, cursillos
para la formacién médica y de voluntarios
de las debidas maniobras de asistencia
cardio-respiratoria. El moderador senal6 la
importancia de este hecho y no sélo en
medio rural sino en todos los Centros
Sanitarios, habida cuenta de las rotacio-
nes del personal médico y paramédico
cuando dichas maniobras exigen una
adecuada y ordenada colaboracion.

7) En las areas rurales y precisamente
donde trabajan los Dres. Peris y Balaguer,
y ello podria extrapolarse a muchas otras
areas de las lIslas, las vias de comunica-
cién, a parte de ser muy deficitarias en
horas puntas del dia, debido al exceso de
trafico pueda ser de dificil acceso incluso
para las ambulancias del 061, a las que
consideramos llevan a cabo una tarea muy
positiva, tanto en la toma de contacto con
el paciente, sino también en los controles
y terapia durante su traslado, quedando
ya lejos los resultados del BEECIM, del
ano 1988, en que se tardaba 9 horas y 3
minutos en el traslado de un paciente
cuando llamaban al sistema Sanitario con
relacion a las 2 horas y 46 minutos cuan-
do el traslado se efectuaba por iniciativa
propia. Ademas el unico curso efectuado
en medio rural, ha sido el practicado por
el equipo sanitario del 061.

8) Se convino en que los PAC, con
vistas al diagnéstico del paciente y aparte
de los datos clinicos, se disponia de un
Electrocardiégrafo, se enfatizé la conve-
niencia de disponer de la determinacion
enzimatica de la Troponina T, que median-
te una extracciéon de sangre venosa y en
el intérvalo de 7 a 15 minutos puede indi-
car si hay o no infarto, a diferencia de las
clasicas determinaciones enzimaticas que
tardan mucho mas tiempo.

9) El Dr. M. Galmés, coincidié en todos
los datos referidos por los médicos de
familia y en que mientras no se produce el
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traslado del paciente, hay que mantenerlo
en reposo total, vigilar sus constantes
vitales, administrarle morficos en caso de
dolor o ansiedad, siempre que no exista
contraindicacion, asi como nitratos y oxi-
genoterapia y remarco la conveniencia de
un trato humano lo mas exquisito posible
para contrarestar su acusada ansiedad.

10) El Dr. M. Fiol, coincidié en la efica-
cia en el transporte del 061, pero que su
principal problema estriba en que existen
demasiadas barreras para que el paciente
alcance rapidamente la UCIC. Estos retra-
sos constituyen uno de los problemas
mayores al margen de las contraindicacio-
nes para el uso mas amplio de los fibrino-
liticos.

11) Se discutié sobre la conveniencia
de utilizarlos en la etapa pre-hospitalaria,
sobre todo cuando se prolonga mas de 2
horas el traslado, en especial la uroquina-
sa, que no precisa nevera, pero y a pesar
del estudio EMIP del 1993 y del Great de
1994, que si los recomendaba, se convino
en que sigue vigente como primer fibrino-
litico, el uso de 1/2 gr. de Aspirina, ya que
segun el estudio ISIS I, son minimas sus
diferencias con la estreptoquinasa, que es
el fibrinolitico mas barato (750.000 WI
cuestan 10.315 ptas) mientras que la uro-
quinasa ( 250.000 WI cuestan 53,676 ptas)
es cara y no hablemos del rt-PA, que
alcanza las 142.459 ptas y el APSAC las
162.184 ptas., lo cual exige mas acusado
dispendio para las economias estatales y
privadas.

12) Por otra parte no hay que olvidar
las posibles complicaciones que encierra
el uso de los fibrinoliticos como son las
hemorragias sistémicas y cerebrales, las
arritmias por reperfusion, la hipotension y
bradicardia y hasta reacciones alérgicas.
También el Dr. M. Fiol, enfatizo, la impor-
tancia de un correcto diagndstico clinico y
que a veces se abusa de los datos eléctri-
cos, que en las primeras horas pueden
estar ausentes y de la espera frecuentati-
va clasica y de lo fatal que seria adminis-
trar un fibrinolitico en caso de un aneuris-



ma disecante de aorta, debido a un diag-
néstico erréneo.

Asi pues incluso en los hospitales y a
pesar de la evidencia de la eficacia de la
fibrinolisis ésta, se infrautiliza, ya que se
seleccionan los candidatos con bajo ries-
go, por lo que su impacto en la poblacion
global todavia no es el adecuado.

13) En cuanto a la terapia de las arrit-
mias ventriculares malignas, aparte de los
que se ha mencionado del gran papel que
juega el desfibrilador para tratar la fibrila-
cion ventricular y taquicardia ventricular,
se remarca la importancia de la Atropina
en las bradiarritmias, sin olvidar el papel
de las electroestimulaciéon. Se mencioné
la utilidad de la adrenalina por via endo-
traqueal disuelta en 10-20 cc. ya que su
absorcion y llegada al miocardio ventricu-
lar es rapida y se evita la puncion cardia-
ca directa, que puede lesionar la corona-
ria izquierda. También juega su papel el
uso de los beta-bloqueadores con los
cuidados que dicha terapia requiere asi
como la lidocaina que si bien ha sido muy
discutida por el fallo que pueda producir
en la contractilidad del miocardio no deja
de ser cierta su espectacularidad en ca-
sos de extrasistolia ventricular maligna y
en la prevencién de las ya conocidas arrit-
mias ventriculares malignas. También se
menciond las dificultades existentes para
conseguir el Tosilato de Bretilio para las
taquicardias ventriculares. Desde el estu-
dio CASI, se tiene mucho mas respeto al
uso de otros antiarritmicos, salvo la amio-
darona.

14) Por la complejidad del tema y por
sin ser ni mucho menos importantisimos
pero ya implicados en el ambito hospitala-
rio y no en el medio rural, no se hablé de
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los inotrépicos asi como tampoco de las
técnicas de ACTP, ni del balén de contra-
pulsacién, asi como tampoco del by-pass
que algunos pacientes requieren de urgen-
cia.

15) Al finalizar se discutié si realmente
Baleares es, segun refiere el Centro Na-
cional de Epidemiologia en 1955, la
Comunidad con la tasa de mortalidad mas
elevada de Espana y que se estan inician-
do estudios tanto de morbi-mortalidad
como de factores de riesgo para esclare-
cer estos datos.

16) Agregar que los dias 6,7 y 8 de
Junio en Sevilla, se celebrara el Ill Con-
greso Interdisciplinar Europeo de Resuci-
tacion Cardio-pulmonar y de emergencias
meédicas, convocando por el European
Resuscitation Council y que organiza el
Comité Espafol de Resucitaciéon. Seria
muy interesante que de esta reunién se
pudieran obtener conclusiones practicas y
eficaces, para el adecuado reciclaje de los
médicos de familia que son los primeros y
los que mas sufren las consecuencias del
infarto de miocardio, de modo especial en
la espaciosa area rural espanola.

17) Finalmente el moderador y basado
en el Capitulo I, articulo 32 de los Estatu-
tos de la Real Academia y que dice “ la
Real Academia auxiliara a las autoridades
en cuestiones sanitarias, bien evacuando
las consultas que le haga, bien elevando
espontaneamente escritos oportunos rela-
cionados con asuntos médicos de interés”,
propuso al Excmo. Presidente de dicha
Institucion, que presidia el acto, para que,
si lo consideraba adecuado, actuara se-
gun la recomendacion de dichos Estatu-
tos.



Historia

Pere Caflor: un
médico de Mallorca
en las Cortes
Medievales de los
Reyes de Aragon y
Navarra.

Antonio Contreras Mas

El Codice perdido de Pere
Caflor

Entre los cédices que pueden mostrar-
nos como fue el pasado de la medicina en
nuestra isla, uno de los mas importantes
es el que se atribuye a un médico de
fama,que ejercié su profesién en Mallor-
ca, durante la segunda mitad del siglo XIV.
Se trata del ejemplar que debié redactar
mestre Pere Caflor y cuya existencia
conocemos Unicamente a través de noti-
cias indirectas.

Geronimo Alemany (m. 1753), historia-
dor de Mallorca, fue quien proporcioné la
primera noticia de la existencia de un
cédice, cuyo autor era el referido mestre
Pere Caflor, en el cual se trataban diferen-
tes temas de medicina. A partir de esa
noticia, han sido varios los autores que
han repetido la cita, aunque sin aportar
ninguna nueva informacion a las que
sefald en su dia, el referido autor. Tam-
poco, en nuestro caso, vamos a aportar
novedad alguna acerca del mismo, ya que
sigue siendo, hasta la fecha, uno de los
desgraciadamente inencontrables. (1)

Del ejemplar que nos ocupa, sabemos
que era un volumen en cuarto, de letra del
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siglo XV. Contenia, segln sus descripto-
res, diversas observaciones de enferme-
dades, asi como explicaciones de los
métodos utilizados por el médico Caflor
en sus tratamientos. Incluia los remedios
prescritos en concretas patologias, entre
las que se citan expresamente las plagues
cangeroses. El cdédice en cuestidon, se
hallaba, cuando Alemany lo vio, en poder
de cierto doctor Perelld, de Muro.(2)

Esto es todo lo que las fuentes conoci-
das han podido aportarnos sobre este texto
perdido. Las gestiones realizadas para
poder localizar éste manuscrito han sido,
hasta la fecha, totalmente infructuosas.

Mestre Pere Caflor

Poseemos, por fortuna, algunas noti-
cias que nos permiten trazar, de alguna
manera, un bosquejo de la biografia del
autor. El ejercicio de su profesion, al ser-
vicio de reyes e infantes, asi como otros
miembros de las casas reales de la épo-
ca, nos ha legado algunos testimonios
sobre nuestro autor. Nos lo describen, por
lo regular, como un médico de cierta fama
y amplios saberes profesionales. Esto hace
que sea perfectamente plausible que de-
jara testimonios escritos de su actividad y
conocimientos.

Acerca de su ejercicio profesional,
podemos decir que tal vez debié ser ini-
cialmente cirujano, ya que a veces lo
hallamos citado como tal. En otras ocasio-
nes, en cambio, cuando aparece prestan-
do sus servicios a los miembros de fami-
lias reales, se le menciona como mestre
en medicina, es decir con el titulo de
maximo prestigio académico alcanzable en
aquellos momentos.

La primera noticia que poseemos de su
presencia en Mallorca es de 1362. La
aporta una lista de diversos pronombres
de Palma, que tenian honores de caballe-
ros. En ella le vemos aparecer como resi-
dente en la parroquia de St. Nicolau.(3)
Cuatro afos mas tarde, en agosto de 1366,



Saurina, esposa del cirujano y ciudadano
de Mallorca mestre Ramén de Colombers,
vendia a nuestro personaje, que aparece
calificado de venerable mestre en medici-
na, un albergue situado cerca de la Rie-
ra.(4) En el mismo mes y ano, el rey le
concedid, junto al médico Bonanat Julia,
el cargo de desuspitador de Mallorca. (5)

Recordemos que el ejercicio de la
desuspitacion estaba proximo a lo que hoy
entendemos por medicina forense. Era el
consultor oficial de todas las cuestiones
legales que afectaran a temas médicos,
especialmente en lo que se refiere a lesio-
nes de cualquier indole, tanto traumaticas
como iatrogénicas. El cargo se concedia
esencialmente a profesionales de presti-
gio acreditado. Por ello es adecuado
pensar que, por dichas fechas, disfrutaba
ya de una notoria reputacién profesional.

Parece que ejercidé su oficio quirurgico
a expensas de las arcas municipales,
posiblemente contratado por la municipa-
lidad de Ciutat de Mallorques, como se
acostumbraba en la época. Conocemos su
sueldo como tal, ya que, segun consta en
la reforma administrativa efectuada por
Berenguer de Abella, en las cuentas de la
Universidad de Palma en 1373, se le
suprimieron las 150 libras anuales que
cobraba por su oficio de cirujano. Abella
justificé su restriccion diciendo que no.s
trobe que en alguna ciutat solemne haia
metge- cirugia pensionat. Al ya menciona-
do mestre Bonanat, nombrado desuspita-
dor al tiempo que Pere Caflor, el reforma-
dor Abella redujo su salario anual de cien
libras mallorquinas, a la mitad.(6)

Esta ultima precision, metge -cirurgia,
acerca de cuales eran sus cometidos
personales, sugiere que sus actividades
no se limitaban exclusivamente al campo
quirurgico, cuyos profesionales no goza-
ban de un excesivo prestigio. Podemos
pensar que sus quehaceres comprendian
asimismo tareas de indole exclusivamente
médica. Perteneceria, de acuerdo con ello,
a una categoria de sanitarios médico-qui-
rirgicos que se daba en la Corona de
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Aragén, donde ambas disciplinas podian
ser ejercidas de forma simultdnea por un
mismo sujeto.

Dicha categoria contrasta con la exclu-
siva dedicacién a la medicina o a la ciru-
gia, que frecuentemente se ha venido
atribuyendo a los médicos y cirujanos de
dichas tierras. En éste sentido, debemos
sefnalar que las prohibiciones de tipo reli-
gioso, emitidas por la Iglesia en el IV
Concilio de Letran (1215), en contra del
ejercicio quirurgico por parte de sus miem-
bros, no parece que tuvieran, en el ambito
de influencia de la Escuela de Medicina
de Montpeller, el nivel de incidencia que
tuvieron en el resto de Europa.(7)

La hipdtesis sehalada, queda avalada
también por lo que sabemos acerca de un
profesional judio, mestre Lled Mosconi,
conocido también como Lleé Grech o
Jafuda Mosconi, practicamente contempo-
rdneo del médico que nos ocupa. El in-
ventario de sus pertenencias personales
subastadas a su muerte, acaecida en
1375, entre las culaes se advierten nume-
rosos Utiles profesionales, refleja también
la coexistencia de actividades médicas y
quirdrgicas a cargo de un mismo profesio-
nal, en la Mallorca del siglo XIV.(8)

Mas adelante y quizas a raiz de su
destitucién como médico municipal, pres-
té sus servicios al rey Pedro Ill de Aragén
(1336-1387). Estos debieron ser notable-
mente satisfactorios, pues en febrero de
1381, una carta real, dada en Zaragoza,
por dicho monarca, le otorgaba una renta
de 150 reales de oro, en moneda de
Mallorca, por haberle asistido profesional-
mente. En la concesion destaca el esfuer-
zo para atenderle realizado por mestre
Pere, ya que, para ello, debié desplazarse
desde Ciutat de Mallorca, a pesar de
padecer de podagra (gota). Asimismo, en
la misma carta, se le conceden 50 reales
a su hijo Juan, camarero real entonces, al
fallecimiento de su padre. Es probable que
éste Juan, hijo de Pere Caflor, sea el
también médico Caflor, quién en 1394, era
jurat de Palma.(9) La referida concesién



fue ratificada en febrero de 1387, por el
rey Juan | de Aragoén (1387-1396),(10)
quién habia recomendado, asimismo, los
servicios profesionales de nuestro médico
al doncel Lluis d’Aragé, a fin de que le
curase un cop que junyent pres l'any
passat en la man dreta.(11)

En marzo de 1381, el rey Pedro de
Aragén autorizé a mestre Pere Caflor a
prestar sus servicios al rey de Navarra, a
pesar de estar atendiendo a su nieto, un
hijo del Infante D. Martin. La carta en la
que le comunican al rey navarro la licen-
cia concedida a nuestro médico, senala
que le envian a mestre Pere, dados sus
conocimientos, los cuales, esperan que le
solucionen sus problemas patolégicos. En
la misma misiva, tienen palabras de elogio
para su bondad personal, al tiempo que
ponderan sus cualidades como médi-
co.(12)

Al ano siguiente debia encontrarse en
Mallorca de nuevo, ya que el 10 de abril
de 1382, elevaba una queja al Goberna-
dor de la Isla. En ella declaraba que Bar-
tomeu Nicolau, de la parroquia de Calvia,
habia capturado a un esclavo suyo, que
se encontraba huido. Le habia despojado
de sus ropas y de cierta cantidad de dine-
ro que llevaba consigo y luego lo habia
dejado nuevamente en libertad, sin comu-
nicar su captura, ni restituirlo a su dueno,
como ordenaba la ley. (13)
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Un afo mas tarde, el sabado 25 de
abril de 13883, se produjo su muerte, se-
gun precisan los comentarios que efectua-
ba en sus actas el notario Mateo Salzet.
Este dltimo recogia en ellas algunos de
los sucesos mas importantes que ocurrian
en Mallorca.Dicha mencion en las anota-
ciones del notario citado, revela asimismo
la notoriedad de nuestro personaje. Su
muerte resulta, a juicio del notario-cronis-
ta Salzet, un hecho publico de importancia
a destacar.(14)

Estas son las noticias que, por el
momento, conocemos de este médico y
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dudas acerca de que Pere Caflor fue un
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za de la época, reflejados en ciertos docu-
mentos . Cabe pensar que tal vez preten-
dié legar algunos de sus conocimientos,
redactando un texto sobre los mismos.
todo hace creer que fuera una obra de
caracter practico.Las noticias que posee-
mos sobre nuestro personaje, no lo sitian,
a pesar de su indudable autoridad en
cuestiones médicas, en el ambito acadé-
mico, donde seria mas probable que hu-
biese redactado una obra de tipo erudito u
orientada a la docencia.
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de Mallorca pag. 45.



7 P. Lain Entralgo (1978) Historia de la Medici-
na, Barcelona, pag. 236; Danielle Jacquard
(1981) Le milieu medicale en France du Xll au
XV siecle, Paris - Ginebra, pag. 57.

8 Estanislao de K. Aguilé, M. Steinschneider, I.
Levi, N. Kayserling (1903-1904) Inventari de la
heretat i llibreria del metge jueu Jahuda o Lled
Mosconi (1375) B. S. A. L., vol. X, pags. 80-
91;106-112;140-151 y 196 bis.
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Ensayo

Del miedo a morir

José M? Rodriguez Tejerina

No todo moriré.
(Non omnis moriar)
Horacio

El miedo a la muerte. el temor, sin
nombre, a lo desconocido. un interrogan-
te sin respuesta indudable que late en el
fondo de nuestra conciencia. Con el fene-
cer del cuerpo, ;termina eternamente la
vida humana?

Angustiosa pregunta que se hacen los
mortales desde el comienzo del mundo.
Testimonios de esa desazonante inquie-
tud se hallan en muchos utépicos y muy
remotos ritos funerarios y en los textos
sagrados mas arcaicos.

La angustia existencial.

Fue la duda que atormenté en sus ulti-
mos anos, a fines del siglo Xlll, a san
Alberto Magno y sintetizé en una escueta
frase. Numquid durabo. ;Duraré?

La incertidumbre que desasosegaba, en
nuestros dias, a un viejo profesor, aqueja-
do de una neoplasia maligna, en la novela
de Solzhenistyn, Pabellén de cancer.
“¢;Quedara algun minusculo fragmento de
mi alma en el espiritu universal?”

Siempre el mismo anhelo de perdurar
después del transito supremo. Y el terror
de no saber qué va a ser de uno después
de la muerte. la falta de la “esperanza
genuina”, rotunda, trascendente, de Ga-
briel Marcel. Esa esperanza que sélo se
nutre con las piadosas doctrinas de las
mas diversas religiones.

La angustia existencial, en fin, de tan-
tos filésofos y, entre ellos, nuestro Una-
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muno. Don Miguel de Unamuno y Jugo,
paraddjico, existencialista, admirador de
Séren Kierkegard, nos comunica en su
novela autobiografica, San Miguel Bueno
martir.

- “jQué ganas tengo de morir, dormir
sin fin, dormir para toda la eternidad y sin
sonar!”

Aunque, contradictoriamente, le invada,
de continuo,un vehemente deseo de lu-
cha; el ansia de sobrevivir, “luego”. Un afan
de inmortalidad.

Creia el rebelde rector vasco que la
muerte le sobrevendria de noche. Mas,
“desnaci6”, vulgarmente, una tarde de
invierno, el 31 de diciembre de 1936; en
su hogar de Salamanca, después de
almorzar, mientras dormitaba sentado al
calor del brasero de la mesa camilla.

Vendra de noche. Vendra de noche,

cuando todo duerme;

cuando el alma enferma se emboza en

vida...

Habia predicho, equivocadamente, don
Miguel.

Tampoco acertdé en el vaticinio de su
muerte Miguel Hernandez. Joven y revolu-
cionario, temia que la muerte, “tan senci-
lla”, no supiera “andar despacio”. Y, le
acuchillara “turbiamente”, un dia cualquie-
ra. Murié Miguel, el poeta del pueblo, en
la carcel de Alicante, tisico, abandonado,
tras una larga agonia. Solo. Con los ojos
muy abiertos.

Mort certa, hora incerta, la dialéctica
de la muerte. Porque el hombre sabe que
tiene que morir. Pero no conoce cuando,
ni como.

...la muerte, un fin necesario,

llegara cuando llegue.

Hace exclamar Shakespeare a Julio
César. Y, Robert Burns nos recuerda,
asimismo, que, “la muerte rara vez, o
nunca, se presenta de acuerdo con nues-
tros planes, o incluso nuestra esperanzas”.

Unicamente las situaciones-limites
como una enfermedad terminal, evocan
con certeza el sentimiento de una muerte



proxima. Las enfermedades muy graves;
el cancer, el sida, algunas otras, segun
Lemberg, despiertan, acuciantes, la viven-
cia de la muerte.

En los recordatorios de su fallecimiento
y en el epitafio de su tumba, que el mismo
Unamuno habia redactado, aparecen es-
tos versos, asperos, muy bellos:

Méteme Padre Eterno, en tu pecho,

misterioso hogar.

Dormiré alli, pues vengo deshecho

del duro bregar.

La razén de vivir.

¢ Bregar? ;Por qué? ;Para qué? ;Por
la fama, lenitivo que suplanta la seguridad
de un mas alla? ;Por el hombre? ;Por
creary que perviva, al menos efimeramen-
te, nuestro recuerdo cuando nos vayamos?

Luchar contra la Nada, que es peor que
el Infierno.

Refleja Unamuno en su pensamiento el
pesimismo existencial del hombre griego.
Al que definié Schopenhauer como “situa-
do en la afirmacién de la voluntad y, sin
embargo, profundamente impresionado por
la miseria de la existencia”. La repulsa,
fatalista, ante un hecho absurdo: existir.
“El hombre es una pasion inutil”, dira
Sartre, ahos después.

Shakespeare, de nuevo, por boca de
Macbeth, define asi la existencia humana:
“,Qué es la vida sino una sombra, un
histriéon que pasa por el teatro, y a quien
se olvida después, o la vana y ruidosa
fabula de un necio?”

Todo hombre es un moribundo, afirma-
ba Marco Aurelio.

Se asombra Calderén en “La vida es
sueno”:

“;Qué es la vida? Una ilusién, una
sombra, una ficcién; y el mayor bien es
pequeno; que toda la vida es suefo, y los
suefos, suefnos son”.

Ya en nuestros dias la vida es, para la
doctora Kiibler-Ross, una especie de tarta
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dividida en cuatro cuadrantes; el fisico, el
emocional, el intelectual; y el espiritual o
intuitivo que nos conduce a Dios.

Asegura Hesé6do en su filosofia fausti-
ca que, solamente brilla en el mundo, entre
las tinieblas de la Vida, el quehacer inten-
so; el trabajo exhaustivo; y el amor; y los
suenos, anade Cela.

La falta de amor acelera la aparicién
de la Muerte. Versifico Antonio Machado:

Sé que voy a morir

porque no amo ya nada.

El trabajo vocacional, como dice Voltai-
re en Cdandido, “aleja de nosotros tres
grandes males: el tedio, el vicio y la mise-
ria”.

Que, “Dios nos vende todos los bienes
a cambio de trabajo”, sentenci6 Epicarno.

Don Gregorio Maranén auna el trabajo
a la creatividad; y a los ensuenos:

Vivir no es sdlo existir

sino existir y crear

y no dormir sin sonar,

descansar... es empezar a morir.

La muerte de Sécrates.

Hay que retornar, una y otra vez, a los
antiguos filésofos griegos. Entre ellos a
dos excelsos: Socrates y Platon.

Con Platén, tal vez, se comienza a
confirmar, especulativamente, que el hom-
bre es un compuesto de alma y cuerpo.
De psiqué y de soma. Platon, en uno de
sus Didlogos, en el Feddn o la inmortali-
dad del alma, nos habla de Soécrates, su
maestro, un anciano de setenta y un afos.
Relata sus horas postreras, un atardecer,
antes de beberse la cicuta prescrita por
los jueces, y que iba a conducirle a la
muerte fisica, en una oscura celda de la
Prision del Portico.

Sécrates esta sentado en el borde de
su angosto lecho. Recién despojado de
las cadenas se frota, gozoso, el tobillo
donde estuvieron puestos los grilletes.



Medita que, el dolor y el placer, aunque
antitéticos, son dos sentimientos que van
siempre unidos.

Al enigmatico Sécrates, “el mas sabio y
justo de todos los hombres”, de mengua-
da estatura, obeso, de muy feo pero se-
ductor rostro, le rodean sus discipulos. Al
principio s6lo Echecrates y Feddén. Ense-
guida otros mas: Critén y su hijo Apolodo-
ros, Ceber y Simmias -dos jévenes des-
creidos-, Xantipa la desagradable esposa,
con sus desgarrados lamentos, un nifo en
brazos, a la que logran expulsar del cala-
bozo; alguno maés. Platéon no esta, se
encuentra enfermo aquél sefalado dia.

A poco llega un esclavo, un sirviente
de los Once. los magistrados encargados
de la policia de las carceles y de la ejecu-
cion de las sentencias. Trae el veneno en
una copa. Sécrates le pregunta como debe
beberlo:

- De un sélo trago sin hacer libaciones.
Y, enseguida, ponerse a caminar, para que
el toxico se extienda por todo el organis-
mo.

- Después notaras te pesan las piernas
y deberas acostarte.

Asi lo hace, obediente, el filésofo. Se
acuesta, luego de andar unos minutos por
la celda, y el esclavo le oprime las pier-
nas, y el vientre; y comprueba que el
cuerpo se hiela y vuelve rigido.

- Cuando el frio te llegue al corazén
-le anuncia- moriras.

Criton, entre sollozos, pregunta al
condenado su Ultima voluntad; Sdécrates
descubre su rostro, que se habia tapado
con la tunica. Habla queda, devotamente:

- Debemos un gallo a Asclepio, no te
olvides de pagar la deuda.

- Lo haré -responde Criton-. Pero pien-
sa si no tienes nada mas que decirme.

- Nada.

Un momento mas tarde se estremece
ligeramente y muere. Permanece con la
mirada fija. Critén le cierra los ojos y la
boca.
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Describira Fedén, pasados unos dias,
a Echecrates de Filonte, los ultimos
momentos de existencia de Sdcrates, en
la penumbra melancélica de aquél sinies-
tro calabozo. Murié, le cuenta, “con una
insultante mansedumbre”, “con una tran-
quilidad perfecta”. Con un sosiego, ausen-
cia de emociones, impasibilidad, que tan-
to recuerda la ataraxia de los sabios es-
cépticos, epiclreos o estoicos. Con una
sonrisa en los labios. Convencido que, tras
la muerte corporal, su alma sobreviviria,
ascenderia al Hades, alla donde se casti-
gan las penas de los espiritus impuros.
Porque el alma, lo cree fervientemente, es
inmortal. Es el aliento de la vida de los
pensadores de la Grecia de antano: de
Pitagoras, de Heraclito. Pitagoras intuia
que el alma, tras permanecer en los Infier-
nos, retornaba a la tierra para restablecer
su existencia.

Sécrates justifica su fe en la inmortali-
dad del alma. La razona, logos, analiza
tan consoladora hipotesis. La eleva a la
categoria de mito. No se atreve a conside-
rar, siquiera, que el Hades sea, solamen-
te, un ensueno falaz.

Su certeza en la supervivencia del alma
al cuerpo, afirma, se basa en la reminis-
cencia, los contrarios, la preexistencia; la
continuidad de las ideas por si mismas.
Es el idealismo de la razén, frente al ma-
terialismo. Sélo la razén proporciona co-
nocimientos seguros. Dualidad entre el
cuerpo y el alma que tanto preocupara,
afnos después, a Leibniz, Descartes, Spi-
noza.

La muerte de Sécrates constituye una
elocuente leccion de serenidad y esperan-
za.

Las carceles del alma.

Es sorprendente que las dos muertes
méas significativas de las Historia, la de
Sécrates y la de Jesucristo, hayan sido
interpretadas por dos célebres cronistas,
Platén y san Pablo que, no fueron testigos
directos de las mismas.



Platén, se hallaba enfermo, en cama,
aquél dia y no pudo estar junto a su
maestro. Pablo de Tarso, no llegé nunca a
conocer, tan siquiera, al Cristo. Fue toca-
do, tardiamente, por la voz y la gracia del
Seiior, afos después de la Crucifixion, en
el milagroso camino de Damasco.

Platén, al igual que Socrates, creia que
el alma, amén de inmortal, es invisible y
se encuentra prisionera dentro del soma,
el corrupto cuerpo humano, del que pugna
por escapar lo antes posible:

- “Deseo ser desatado y morir en Cris-
to”, dira san Pablo:

Cuando sera que pueda

libre de esta prision volar al cielo...

Escribira siglos mas tarde, fray Luis de
Leon.

Fue el delirante deseo de los misticos
espafoles: san Juan de la Cruz, santa
Teresa de JesUs. Del agua de la vida -dira
el primero- mi alma tuvo sed insaciable:
deseé la salida del cuerpo miserable/ para
beber de este agua perdurable.

Y, la santa de Avila, repetird, una y
otra vez:

Esta vida que yo vivo

es privacion del vivir:

y asi es como morir

hasta que viva contigo:

oye mi Dios, lo que digo:

que esta vida no la quiero,

que muero porque no muero.

Es el anhelado dia de “nascer para la
vida eterna”, de fray Alonso de Madrid.
“Bienvenida sea la hermana Muerte”,
escribié san Francisco de Asis.

Dice el Beato d’Orozco que, puede
temerse a la muerte, o recibirla con pa-
ciencia, sin desearla. Pero los mas perfec-
tos la desean. Es la muerte deseada,
saboreada, de los misticos cristianos an-
tes citados. Y de los yoguis budistas, que
aspiran a ser absorbidos por el Nirvana; y
de los sufies persas.

Generosamente, en una obra dramati-
ca de Jean Giradoux, Jupiter ofrece a
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Alcmene, una mujer joven, la inmortalidad.
Alcmene la rehusa. No teme a la muerte,
que tan gran reposo da a nuestras fatigas
y a las mezquinas angustias que nos
asaltan. Antonio Porchia manifiesta idénti-
ca opinién en un conocido epigrama:

Creo que el alma esta hecha de sufri-
mientos,

puesto que el alma que cura sus sufri-
mientos muere.

Erica Jong abunda en la misma tesis:
“Si conviertes tu vida en una larga enfer-
medad, no hay mas curacién que la
muerte”.

“La visita de la muerte debe ser tan
bienhechora como la del suefio”, concluye
Maeterlink.

La saciedad de la vida induciria a ese
renunciamiento. Luego de una tempestad
que cuesta la vida, como a Oliverio Crom-
well, o se extingue cual una antorcha,
cansada, ahita de si; como queria Federi-
co Nietzsche.

Dice Séneca que la vida “es un breve
paréntesis entre dos nadas; de uno vine,
a otra me voy”. Y la muerte: es volver a
ser lo que éramos antes de nacer.

Un merecido desnacer

La turbacion que causa el pensamiento
de la muerte, el enigma de la ultratumba,
de la terra incdgnita, se transforma en una
agonia plena de inexplicables delicias en
la que se “siente morir para todo lo de
éste mundo y se anhela arrobarse en el
goce de Dios”, asegura Santa Teresa. Los
virtuosos de la muerte abandonan la vida
sin ninguna amargura, como Erasistrato,
Zendn, el tantas veces citado Socrates,
Séneca, Cornelio, Rufo, Calano, Cleopa-
tra, Anibal.

El arrobamiento inefable de morir. El
éxtasis de los posesos de la Edad Media,
atiborrados de L.S.D., al ingerir pan de
centeno contaminado por el cornezuelo.
Los transportes estaticos de los histéricos,



sumergidos en un ensuefo delicioso.
Extasis sin Dios, profanos, parecidos
también a los originados en los paraisos
artificiales, obtenidos merced al uso de
distintas drogas. la mimesis de la muerte.
El deseo de morir de los amantes, de saltar
la valla del cuerpo y fundirse en una feli-
cidad unica, infinita; en el “amor verdade-
ro y potente” que cantara Leopardi en Amor
y Muerte.

Mas, otras veces, el afan de morir se
halla frenado por el terror religioso al In-
fierno. Es curioso constatar que, este
horror a caer en las llamas del Averno,
puede ser superado por el deseo de una
perenne juventud, como Fausto, O el de
triunfar como escritor. Ramon Llull, cuan-
do su crisis espiritual de Génova en 1292,
eligié, en su lecho de enfermo, que su
obra literaria no pereciera, y sus libros
triunfasen eternamente. y prefirié hacerse
franciscano, aunque su alma fuera conde-
nada al fuego eterno; rechazé convertirse
en un fraile dominico. Y es que, segun
Platon, hay tres clases de alma. la supe-
rior, nous, que habita en el cerebro, den-
tro del craneo, que es redondo como un
mikro kosmos. La sensible, thymds, ubica-
da en el corazén. Y, la vegetativa, epithi-
mis, que se esconde en las entranas
vegetativas, lujuriosas, del vientre.

Estas tres almas estan enlazadas entre
si por el myelds, la médula ésea, conteni-
da en el interior de los huesos. Una subs-
tancia blanda que es “el lazo de la vida”,
“el rio en que fondea el ancla del alma”.

Es sobrecogedor observar que, con
injertos de médula ésea se curan hoy
muchos canceres de la sangre; el mielo-
ma multiple y varias suertes de leucemias.

La muerte fisica, en fin, seria mera
apariencia. Algo carente de gravedad, fiel
consecuencia de nuestra trayectoria vital.
Es la hipétesis de Rainer Maria Rilke:
“Cada persona sufre la muerte que le co-
rresponde”:
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jOh Senor, da a cada uno su propia
muerte!

Aquella que dimana de la vida,

en la que conocié amor, sentido y des-

esperacion!”.

Los verdaderos filésofos laboran para
bien morir y la muerte no les parece terri-
ble, sino un trance planeado cuidadosa-
mente a lo largo de su existencia; que debe
aceptarse con alegria. “La alegria del cisne
moribundo”, de canto arrogante. (Pero,
;cantan los cisnes?)

Para los filé6sofos epiclreos la muerte
ni siquiera existe. “La muerte no nos
concierne -dijo Epicuro- pues mientras
existimos la muerte no esta presente. Y,
cuando llega, nosotros ya no existimos”.
“Muerte, no eres un mal”, reza una vieja
divisa estoica. Solamente es un mal cuan-
do se cierne en torno a uno y hace desa-
parecer a nuestros seres mas queridos.
Pero la muerte absoluta, la de uno mismo,
puede incluso ser un privilegio. Sobre todo
si nos alcanza de manera subita. como
desed y logré Julio César: Subitam cele-
remque.

Dormir eternamente.

El transito a la muerte, afirma optimista
Novoa Santos, es siempre placentero, aun
en la agonia que parece mas aparatosa a
cuantos la presencian. Nos recoge la
muerte, ‘como una novia, mansa y suave”.
“Morir es el placer mas grande que nos
aguarda”, cree, también, la doctora Kiibler-
Ross.

William Osler, en una conferencia que
pronuncié en Harvard, en 1904, sobre la
inmortalidad del alma, presenté 500 fichas
de agonizantes. En la mayoria de ellos la
muerte fue placentera. Una combinacion
de “suefio y olvido”. Lewis Thomas opina-
ba igual. Solamente habia visto una muerte
agonica en un afecto de rabia. En muchas
ocasiones la pulmonia, “la amiga de los
ancianos” fue la causa Ultima del deceso.



Sharvin H. Nuland, en un libro reciente,
Cdmo morimos, no comparte, en absoluto,
estas benignas hipétesis.

En su efimera agonia, el 22 de marzo
de 1832, Goethe piensa que ha comenza-
do ya la primavera y podra reponerse muy
pronto. “jLuz, mas luz! jLa oscuridad es
desagradable!” (Giht mir, die Dunckesheit
is unangenehm).

Una frase que, quizas, nunca pronun-
ciara.

Antes de la muerte definitiva de las
neuronas cerebrales, en los Ultimos instan-
tes de la agonia emiten las células del
hipotadlamo sus postreras impresiones, tal
vez placenteras, pues dan lugar a unos
destellos sensitivos gozosos. Recordemos
que los ahorcados experimentan un orgas-
mo, eyaculan incluso, como también de-
terminados suicidas. Sensaciones agrada-
bles descritas, poéticamente, desde hace
muchos afos, por vates y filésofos. Le-
conte de Liste las refleja en unos versos,
bellisimos, que comienzan asi:

Celui qui va golter le sommeil sans au-
rore. (El que va a gozar del suefo sin au-
rora).

Para seguir enumerando las visiones
que se suceden antes de que la carne
desaparezca definitivamente y se evapore
el alma. “Las visiones que atormentaban
su cuna, el pasado perdido que renace;
las montafias natales, los viejos tamarin-
dos, los muertos queridos que le amaron
en el tiempo de su juventud y que duer-
men alla, en las arenas marinas”.

Novalis en su inacabada novela, Hein-
rich von Ofterdingen habla del joven Hein-
rich, en constante busqueda de aquella
flor-azul que viera en su suefo y siempre
anora. Colerige, a su vez, se pregunta:
“.Y si durmiera? ¢Y si en el sueho soha-
ra? (Y si sonara que iba al cielo y alli
escogia una extrafa y hermosa flor? Y,
cuando despertara, tuviera la flor en la
mano?”

La placidez acompafné también las ulti-
mas palabras de Sécrates. Durante su vida
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pretendié que su alma “no se humedecie-
se” con las pasiones del cuerpo. Pensaba
Heraclito que, un alma ascética se aseme-
ja a las esencias inmortales.

Pretender recibir la muerte heroicamen-
te, teatralmente, en un postrer gesto de
vanidad, recuerda las pretenciosas pala-
bras de Petrarca: “Ch’un bel morir tutte la
vita onore”. (Una muerte ejemplar honra
toda una vida).

En nuestros dias sélo rara vez pueden
darse estas aparatosas circunstancias, ya
que se esconde a la muerte en clinicas y
hospitales; sobreviene en el silencio de
las unidades de cuidados intensivos, en
cualquier aséptica y anénima UVI.

La sombra del alma.

Pero, el alma, ;cémo es, como puede
reconocerse?.

- “Yo nunca la he visto”, argumentaba,
escéptico, un agndstico aprendiz de ciru-
jano a su maestro, el doctor Federico
Rubio. Y éste le contesto, categorico:

- “Tampoco el oxigeno puede cogerse
con una cuchara y, sin embargo, existe”.

Anécdota referida por Lain Entralgo y
actualizada por Jostein Gaarder en el li-
bro, El mundo de Sofia. Un astronauta
dialoga con un neurélogo. “He estado en
el espacio muchas veces pero no he visto
ni a Dios ni a los angeles”. A lo que repli-
ca el neurocirujano: “ Y yo he operado
mychos cerebros inteligentes y nunca he
visto un solo pensamiento”.

Nada nos dice Platén del ulterior desti-
no del cadaver de su maestro. Presumi-
blemente no seria enterrado, pues tal cos-
tumbre funeraria dejé de practicarse en la
Grecia del siglo V. Anteriormente si se
daba sepultura a los muertos y, en la tie-
rra que les cubria, se sembraban granos
de trigo para que germinasen en doradas
espigas y la muerte se transformara en
vida.



La Muerte, Thanatos, era considerada
hermana del Sueno, Hypnos. Se represen-
taba escultéricamente por un agraciado
adolescente que tenia un pie apoyado en
una antorcha apagada.

Morir debe ser un transito apacible al
mas alld. Antano las personas piadosas
acostumbraban rezar cada noche, antes
de dormirse, una oracién a san José
Bendito, para lograr tener una buena
muerte. Ante la realidad ineludible de ésta,
tal vez la mejor actitud sea la de no pen-
sar en ella. Decia José Luis Lépez Aran-
guren, filésofo ya muy viejo, recientemen-
te fallecido, que, cada noche, antes de
conciliar el suefo, sentia el desasosiego
de tener que expirar. Pero cerraba los ojos
enseguida y se ponia a dormir. Jesus
Hermida, conocido presentador de TV,
confiesa que le ocurre igual. Cuando el
temor a la muerte nos invade, lo mas
indicado, dice una antigua copla espano-
la, “es echar la capa al suelo, tumbarse
sobre ella y hartarse de dormir”.

Porque dormir es un entrenamiento, una
gimnasia preparatoria del sueho eterno.
Para Littré el descanso diario es la ima-
gen del descanso sin fin:

“Alta quies placidae que simillima mor-
tis”.

El insomnio, por el contrario, es una
inutil rebeldia contra el vacio del desna-
cer. Una lucha infructuosa de la que fuera
famoso protagonista Axel Munthe, el autor

de La historia de San Michéle.

Sélo los ninos y los hombres henchi-
dos de fe, duermen profundamente. no les
importa dormirse del todo.

jDuerme para siempre, nifio, que vas a
ver
la Estrella polar en su gran palacio ne-
gro!
Cantaba Juan Ramén Jiménez a un
nifio imaginario.
“iPerdéis el suefo, que desteje la in-

trincada trama del dolor, el sueno, des-
canso de toda fatiga; alimento el més dulce
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que se sirve a la mesa de la vida!”, hace
decir Shakespeare a Macbeth:

“El sueno, la sal de la vida.”

A Sécrates debieron incinerarlo. Lava-
rian su cuerpo yerto previamente, con agua
tibia, le ungirian con aceites olorosos, le
cubririan con su manto y unas sabanas y
le depositarian en unas andas. Estaria
expuesto a la curiosidad publica unos dias.
Deudos y amigos arrojarian sobre el cada-
ver flores y hojas nuevas. Después, seria
trasladado a una pira de lefa para ser
quemado. Se verterian en el fuego sus-
tancias aromaticas. Y se escaparia, al fin,
su alma como una sombra, entre las lla-
mas, envuelta en una columna de humo.
Ascenderia a los Campos Eliseos, o al
Hades. Las cenizas se guardarian luego,
devotamente, en una urna.

Los discipulos divulgaron sus doctrinas
filoséficas, jamas escritas. Tampoco Nues-
tro Senor Jesucristo escribié nunca nada.
Fueron los apdstoles quienes dieron a
conocer sus divinas palabras, mas o
menos fielmente. Las ideas de Sdcrates,
asimismo, no serian, sin duda, difundidas
con toda exactitud.

Los seguidores del filésofo griego hi-
cieron, también, esculpir bustos con la
imagen terrena de su maestro. Se conser-
van algunas de estas hermes. una, muy
realista, en Villa Albani, en Roma. Apare-
ce Sécrates, calvo, ambas cejas enarca-
das en un gesto de perplejidad, la gruesa
nariz hundida grotescamente en su base,
en forma de silla de montar. la boca oculta
tras una espesa, rizada barba, que presu-
mimos seria ya blanca.

La resurreccion.

Muy distinta fue la suerte que corrié el
cadaver de Nuestro Senor Jesucristo. El
Cristo resucitd, segun se lee en los Evan-
gelios. En el de san Marcos, Maria la
Magdalena, Maria la de Santiago y Salo-
mé, no le hallaron en su sepultura cuando
fueron a embalsamarle. Jesus se presen-



té enseguida, vivo, a sus discipulos, va-
rias veces, antes de volver definitivamen-
te con el Padre; de Ascender al Cielo y
sentarse a la diestra de Dios.

La Resurreccion de Jesus es el dogma
supremo, el gran milagro de nuestra reli-
gién. Que costé creer incluso a sus once
discipulos.

Recientemente, se ha encontrado en
una urna funeraria de hace unos 2.000
afnos, el nombre de Yeshua, Jesus, graba-
do en la piedra, la inscripcién reza, Yes-
hua bar Yehorat, Jesus hijo de José. Y, a
su lado, puede verse una pequena inci-
sion en forma de cruz.

Junto a esta urna, en la misma tumba,
hallada en el barrio de Talpiot Este, a poco
mas de un kilometro de Jerusalén, apare-
cieron otras, de la misma familia, con los
nombres de Maria, José, Maria, Matatitas,
y Judas, hijo de Jesus. La segunda Maria
podria ser Mara o Maria Magdalena.

Todas estas urnas funerarias estan
almacenadas, desde 1980, en un Depdsi-
to de la direccién General de Antiglieda-
des de lIsrael, sito en Romema, una ba-
rriada al Norte de Jerusalén.

Por aquellos afos era costumbre gene-
ralizada, enterrar a los muertos vy, al cabo
de unos meses, recoger los huesos y
meterlos en un pequefo osario. El presun-
to de Jesus tiene 65 cm. de largo, 25 de
ancho y 35 de alto. Las tumbas de Talpiot
fueron profanadas hace cientos de anos y
sus huesos desaparecieron también de sus
osarios.

Los nombres inscritos en estas urnas
eran muy comunes entre los judios vy, tal
vez, no correspondan a la familia de Je-
sUs. Pero, de ser ciertos, simbolizarian,
aun mas, la imagen de Jesus de Galilea
como Hijo de Dios. Porque Dios seria ya,
desde un principio, un misterioso fenéme-
no sideral, acorde con la ideologia de
finales del siglo XX; un Dios Cdsmico. No
reducible a la pequena, aunque entrafa-
ble, figura humana que representa Jesu-
cristo en la tradicién judeocristiana.

108

El fantasma del suicidio.

La angustia vital puede arrastrar al
suicidio. Poner fin, voluntariamente, a la
vida es una tragica resolucién que ya se
contempla en la Mitologia griega.

locasta se ahorca al saber que se ha
casado con su propio hijo, Edipo. Leuko-
kas se arroja al mar desde una roca, para
impedir que la viole Apolo. Dida se apuna-
la en el funeral de su esposo.

Evoquemos los histéricos suicidios de
Demostenes, Socrates, Cleopatra, Séne-
ca; Werther. Y los muy conocidos y con-
temporaneos de Ernest Hemingway, Judy
Garland, Marilyn Monroe, Gerardo de
Nerval, Kurt Cobain. Y, entre nosotros, los
de Larra, Angel Ganivet, Juan Belmonte.

Todo suicida, dice Antonio Espina, es
un cobarde. O un valiente. O las dos cosas
a la vez. Segun el individuo, la circunstan-
cia, las reacciones psiquicas de cada cual.

Shakespeare concluye que, “es un
hombre que no teme ya a la muerte”.

Cada afho se suicidan en los EE.UU.
unas 30.000 personas. La mayoria son
adultos jovenes: otros muchos varones
ancianos con una fuerte depresion, des-
encadenada por la enfermedad y la sole-
dad.

Piensan, como Juvenal, Mortes magis
metuenda senectus, que la vejez es mas
temible que la muerte. o que la enferme-
dad incurable. Asi en varios casos nues-
tros, de enfermos que se suicidaron por
creer, quizds erréneamente, que su mal
no tenia soluciéon médica alguna.

Tal vez el hombre pone fin a su vida
“cuando los terrores de la vida sobrepa-
san los terrores de la muerte”, argiye
Rojas Marcos.

Muchos mortales sienten el fantasma
del suicidio durmiendo con ellos, en la
misma cama, pero no ceden a su llamada.

Hay suicidas teéricos que viven muchos
anos.

Para arribar a la estéril solucién de
quitarse la vida, es preciso poseer una



peculiar personalidad, configurada, segu-
ramente, en los primeros anos de la exis-
tencia; definida como un obstinado afan
de autocastigo.

La esperanza, en la gran mayoria de
los humanos, es la nota constante de su
existencia. Porque vivir es una larga espe-
ra. Aunque sea una espera, objetivamen-
te, absurda. Ni Leopardi, Sartre, Camus,
Antonio Espina, decidieron suicidarse, aun
en su derrota vital prosiguieron sus vidas,
sonando poemas, escribiendo sugestivas
obras literarias.

Tampoco se suicidé Nietzshe, pese a
que por boca de Zarathustra, predicara el
saber “morir a tiempo”. La muerte volunta-
ria, el suicidio, para el filésofo aleman,
seria lo mas recomendable. Ser libre “para
la muerte y libre en la muerte”. Para que
ésta no sea, “una blasfemia contra los
hombres y contra la tierra”. Ateo y enemi-
go acérrimo de los judios, afirmaba: No
hay que morir demasiado pronto, como “el
hebreo Jesus”, quien murié prematuramen-
te, cuando aun estaba inmaduro. Hay que
aprender a “morir a tiempo”, lograr una
muerte bienhechora, voluntaria, “aquella
que llega hasta mi por que yo lo quiero”.

Un manto de ternura.

Presentia el angustiado Unamuno que,
el Cielo y el Infierno, estan en los postre-
ros suspiros de nuestro paso por el mun-
do, en los ultimos destellos de unas enlo-
quecidas, resistentes, neuronas del hipo-
talamo.

Es pues un gesto humanitario ineludi-
ble rodear a los enfermos terminales, a
punto de morir, de un ambiente apacible,
de carino, dulzura.

La doctora Elisabeth Kubler-Ross ha
escrito algunos libros acerca de la aten-
cion espiritual que requieren estos mori-
bundos. hay que tratarlos con una gran
dosis de compresion. Hay que estar con
ellos, no irse nunca de su lado. Cogerles
de la mano, transmitirles en sus ultimos
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momentos la fuerza de nuestros sentimien-
tos de afecto, amistad; amor.

Thérese Schroeder, a su vez, cuenta
que, después de sus clases de musica,
trabajaba a media jornada en un asilo de
ancianos. Observé que aquellas vidas, sin
sentido ya, faltas de cuidados psiquicos,
padecian unas agonias harto penosas. Un
sacerdote catdlico la recomendé consiguie-
ra crear, en torno a los agonizantes, un
ambiente silencioso, protector, sereno.
Therese hizo mas. Un hombre muy viejo
luchaba aterrorizado contra la muerte. No
consegufa respirar. No llegaba el aire
suficiente a sus corroidos pulmones. La
muchacha se subié a la cama del mori-
bundo, se colocé detras de él, abrié sus
piernas jovenes y atrajo al anciano a su
calido regazo. Sostuvo aquél cuerpo de-
rrotado contra su vientre. Lo cobijé en sus
brazos, le conté al oido entranables melo-
dias, inolvidables canciones antiguas. El
viejo comenzd enseguida a respirar con
regularidad. Murié poco a poco, suavemen-
te.

También muy recientemente Marie de
Hennezel, una psicéloga y psicoanalista
francesa, ha expuesto en su libro, La
muerte intima, idénticas teorias. Acompa-
far afectuosamente a los enfermos termi-
nales (heridos por el cancer, el sida, la
esclerosis lateral amiotréfica), en una
Unidad de Cuidados Paliativos, logra,
asegura, unos resultados sorprendentes.
Asumen todos estos pacientes la llegada,
inmediata e irremediable, de la muerte, con
una envidiable serenidad.

Asi la asumié asimismo el fallecido
Presidente de la Republica Francesa,
Frangois Mitterand. Quien ya se habia
convencido cuando su visita a la Unidad
Piloto de Cuidados Paliativos a la que
pertenece, como psicéloga, Marie de
Hennezel en el Hospital del Bon Secours
de Paris. Mitterand aceptd la realidad de
su cancer de prostata, su préxima finitud,
como un momento culminante de su vida;
en la confianza, profunda, intima, de haber
cumplido con su destino.



Paliativo deriva de la voz latina pallium,
manto. Dice un sura del Coran:

“Que la ternura te recubra a ti, mi
semejante, como un manto”.

Marie de Hennezel prodiga su ternura,
su carino, a los enfermos terminales. Se
sienta al borde de sus camas, les habla
afectuosamente, estrecha sus manos con
las de ellos, acaricia sus rostros macilen-
tos, besa sus ojos asustados, da masajes
en las partes de sus cuerpos que les hacen
sufrir mas. Practica, en fin la haptomania,
el acercamiento tactil afectivo. (de hapto,
del griego tocar, tomar contacto, entrar en
relacion; y nomos, las reglas de esta rela-
cién tactil). Una técnica que ha descrito
Frans Veldman.

Que enriquece y complementa Marie
con charlas filoséficas; y plegarias. Se
acurruca, ademas, contra estos pacientes,
los abraza, los acuna. Y les hace escu-
char musicas sacras: el Ave Maria de
Schubert, el Requiem de Fauré.

La piel del cuerpo humano tiene una
muy extensa superficie y esconde su tex-
tura imborrables sensaciones placenteras.

Los bafnos de agua tibia alivian tam-
bién mucho los sufrimientos fisicos y psi-
quicos de estos enfermos. Recordemos el
contento con que los recibian, una vez a
la semana, los pobres enfermos cancero-
sos de Pabellon de cdncer, la novela de
Alexander Solschenizyn.

Segun una creencia budista la repeti-
cion, sistematica, en alta voz, de la silaba
OM, origina la formaciéon de endorfinas,
hace desaparecer los dolores. Otra practi-
ca tibetana es el denominado principio de
la compasion, el tonglen, el “dar y rega-

lar”.

Parecidas recomendaciones, del huma-
no tratamiento psicoterapico de los enfer-
mos terminales, las hallamos en mas li-
bros: La experiencia de la muerte, de
Maurice Zundel; Travail de trepds. De I'art
de la mort, de Michel M’uzan...

La mayor soledad de los moribundos
estriba(rememoremos la penosa agonia de
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Ivan llich, el personaje creado por Ledn
Tolstoi), en no poder comunicar a sus
seres queridos que van a morir. La angus-
tiosa imposibilidad de no lograr vivir la
propia muerte como como sujeto, no como
paciente. Las practicas paliativas consi-
guen que la persona, la mdscara, al decir
del vocablo latino, tenga fructifera y plena
conciencia de su transito a otra dimen-
sion.

El espiritismo

En la incesante y azarosa busqueda de
pruebas irrefutables que demuestren la
existencia eterna del alma, se han encon-
trado los hombres con unos fenémenos
psiquicos, transmitidos por mediums, y de
otros también paranormales o, tal vez,
parakinéticos, que corresponderian a
manifestaciones de los espiritus. Surgio
asi la doctrina espiritista. Una doctrina
ocultista muy antigua. Ya en la Biblia, en
el Libro Primero de Samuel, Saul, rey de
Israel, consulta a una mujer de Endor, que
se dedica a la nigromancia, al arte de
invocar a los muertos, para que le adivi-
nen el futuro.

Mas, hasta 1847 no aparecen, arrolla-
doras, estas doctrinas y se expanden por
todo el orbe civilizado. En una casa des-
tartalada de Hyderville, un pueblo cercano
a Nueva York, las hermanas Catherine y
Margaret Fox, oyeron unos ruidos inexpli-
cables. Un perspicaz vecino ide6 un alfa-
beto y pudieron recibirse varios turbado-
res mensajes de personas fallecidas.
Pocos afnos después habia ya en el mundo
quince millones de espiritistas y se prodi-
gaban por doquier las sesiones de espiri-
tismo en las que se convocaba a los
espiritus a través de los médiums, muje-
res casi siempre, dotadas de una misterio-
sa sensibilidad. Se registraban también en
estas sesiones, traslacién de objetos,
mesas giratorias, fenémenos de levitacion,
lapices acoplados a cestitas méviles que
escribian, vertiginosamente, letras, frases,



discursos enteros, con la ayuda, claro est3,
de los mediums y, en épocas mas recien-
tes, se percibian voces de “ultratumba”,
las denominadas psicofonias, dadas a
conocer por Jinguerson; los retratos de
fallecidos, las psicoimdgenes descubiertas
por Schreiber; los rostros de espiritus
reflejados en las pantallas de television,
de videos. Mensajes todos de ultratumba,
recibidos, asimismo, telefénicamente o por
ordenadores. Transcomunicaciones con
los espiritus afines. Y, una muy sorpren-
dente parafernalia visual, de ectoplasmas,
ahfadida. Una extrana combinacién de
picaresca, ignorancia y alucinaciones.

El apdstol supremo del espiritismo fue
Allan Kardec, un francés nacido en Lyon
en 1803. Se llamaba en realidad Ledn
Hippolite Denizart Rivail. El seudénimo de
Kardec correspondia al espiritu de un
sacerdote druida, que se puso en comuni-
cacién con Rivail y le ordené fundara una
secta inspirada en las verdades evangéli-
cas. Le dicté sus érdenes a través de dos
mujeres mediums segun refiere Hom,
mediante escritura automatica.

Existirian, al decir de Kardec; tres cate-
gorias de espiritus; los imperfectos, los
buenos y los puros. Unidos entre si por
una serie de sucesivas reencarnaciones
realizadas en la especie humana, que
tuvieron lugar antes de nuestros nacimien-
to y continuaran acaeciendo después de
nuestra muerte, hasta que alcancemos la
perfeccion espiritual.

Es pues, una doctrina rica en esperan-
zas y consuelos, mas, que no tiene funda-
mento cientifico alguno, ni una decidida
aprobacion religiosa. Pero que seduce, sin
embargo, a millones de personalidades
psicéticas. A “monomaniacos y alucina-
dos”, como afirmaba don Marcelino Me-
néndez Pelayo.

Una y otra vez vamos a tropezarnos
con el desmesurado, aunque légico anhe-
lo humano, de querer ser immortal. Anhe-
lo que, en nuestros dias, en el ocaso de la
antigua fe religiosa, hace buscar a los
hombres datos cientificos que avalen la
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existéncia de un mas alla.

Pero mientras llega este momento, la
tumba de Allan Kardec, en el cementerio
del Pére Lachaise de Paris, aparece,
diariamente, cubierta de flores.

Una flor azul

Si, desde hace una treintena de anos
se pretende demostrar cientificamente la
realidad de una existéncia ultraterrena.
Certeza que, hasta ahora, es solamente
un dogma de fe.

Teoriza Martin Heidegger que, “existir
es estar en el tiempo para llegar a ser”.
Primero se existe, luego se es. Un.icamen-
te al morir alcanzamos el verdadero yo.
La muerte seria nuestro triunfo personal,
la transicién a una forma de vida diferen-
te. Hay que saber morir, pues, con sereni-
dad.

Segun Raymond Modd las personas
que retornan a la existéncia terrena, luego
de haberse asomado, por el inquietante y
famoso tunel, a las fronteras de la muerte,
notan dolor, disgusto, tristeza, por ser
devueltos a las miserias del cuerpo. Tan
felices se hallaban en el mas alla.

La muerte fisica es inevitable. Todo
muere un dia; los astros, los continentes,
las montanas. Los arboles. También se
muere el mar, lloraba Pablo Neruda.

La muerte es una “vulgaridad”, escribe,
displicente, Camilo José Cela, quien se
burla de ella, “pero no de la manera de
morir”.

Todo muere. Se transforma. Resucita
de alguna manera. Es el ciclo milagroso
del carbono. Y, todos nos reencarnamos
sin tener que recurrir a la metempsicosis,
a esotéricas hipotesis budistas, hindues,
espiritistas, atestiguaba el padre Oliver, C.
R., desaparecido tan inesperadamente.
Nos reencarnamos en nosotros mismos.
Hemos pasado, cada uno, a lo largo de la
vida, por diversas muertes. La del nino
juguetén que fuimos a los siete anos. La



del adolescente de dieciseis, anhelante de
promesas metafisicas. La del joven de
veintitrés recién abierto al amor. Termina
inexorablemente el rito de la vida. Y
comienza una existéncia distinta, como
ensefia Pablo en los Evangelios. Saulo,
Pablo de Tarso, el apéstol tardio, que tanto
crey6 en el mensaje del Cristo.

Seria hipocrita silenciar las doctrinas
que se apartan de las creencias religio-
sas. Severo Ochoa de Albornoz, nuestro
inolvidable premio Nobel, manifestaba, de
continuo, su pesimismo existencial. La vida
era para él, y para don Santiago Ramoén y
Cajal, simplemente una sucesion de feno-
menos fisicos y quimicos. La muerte se-
ria, “un espejo roto”.(*)

-"Voy a dormir, fueron las ultimas pala-
bras que pronuncié don Severo Ochoa. Se
las dijo a un matrimonio amigo, aquel
atardecer de un lunes lluvioso de noviem-
bre, de 1993, desde la cama de la habita-
cion 5C de la Clinica de la Concepcion de
Madrid.

Ya muerto, en Luarca, la coral Villa
Blanca canté ante el féretro, Peregrinos
de la Noche. Después sus restos mortales
fueron enterrados junto a los de su madre,
sus tres hermanas, su esposa bienamada
Carmen Garcia Covian. Unidos para siem-
pre, los seis, “al agua pura y a los plane-
tas”. En el camposanto asturiano de la
Atalaya, uno de los mas bellos del mundo.

En todas estas expresiones, ateas,
agnosticas, materialistas, vemos latir,

(*) De la misma opinion es otro premio Nobel
de Medicina, Jean Dausset.

También en la literatura hispana se encuentran
obras de autores muy incrédulos. Por ejemplo
en la novela El drbol de la ciencia de Pio Baro-
ja. Su protagonista, Andrés Hurtado, afirma,
anticlerical:

-"Si todo esto del alma es una pamplina. Son
cosas inventadas por los curas para sacar
dinero”.

Y, anade a continuacion, envidioso tal vez, a su
amigo Antonio Lamela:

-"Te has fabricado el mas cémodo de los
mundos”.
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soterrada, la tacita esperanza de que la
muerte sea el gran paso que nos conduz-
ca a una dimensién animica diferente.

Y, unay otra vez, nos encontramos con
que la unica cura del desasosiego que nos
produce la certeza de tener que morir, es
la esperanza que nos ofrece la fe religio-
sa. El turbador milagro de poder creer en
las luminosas palabras de Amor Eterno de
JesUs de Nazaret, el Hijo de Dios del
Nuevo Testamento; un texto sagrado,
manipulado, tal vez, por Anastasio y sus
seguidores.

La misericordiosa solucién cristiana que
nos obliga a tener una fe casi mistica, sub-
jetiva, personal. Trascendente.

En los liberados tiempos actuales ha
desaparecido la belicosa imagen antropo-
morfica, contradictoria, de un Dios Padre
omniscente; infinitamente bueno. Y harto
vengativo a un tiempo. Un Dios que, cada
dia, esta mas lejos de todos nosotros. Que
tal vez muriera, para muchos judios, no
en el Goélgota, sino en los campos de
concentracién nazis de Auchwitz y Buchen-
wald, durante el Holocausto. Asi cuando,
segun confiesa el premio Nobel de la Paz
Elise Wiesel, en su obra Night, vio el humo
negro que salia en espiral hacia el cielo
desde el horno crematorio donde habian
metido los cuerpos de su madre y de su
hermana. Y, luego al ver ahorcar por sol-
dados de las SS a un nifo, “un angel de
ojos tristes”, ante miles de horrorizados
prisioneros. Tardo el nino en morir mas de
media hora.

Estamos, pues, muy lejos aun de cono-
cer objetiva, cientificamente, a Dios. A ese
Agente Inteligente intuido por Newton. Y
por Spinoza. Poderoso, eterno, infinito.
Que rige y supervisa, con precisas e
inmutables leyes, el inmenso Espacio
Vacio del Universo, del que hiciera surgir,
tras una gigantesca explosion, millones de
estrellas, soles, planetas, cometas. (Un
Dios al que intentan descubrir, histérica-
mente, dos libros recientes; Una historia
de Dios, de Karen Armstrong, y, Dios, una
biografia, de Jack Miles).



Sélo nos queda, todavia, acoger humil-
demente, en el seno oscuro de nuestro
subconsciente, el mensaje intimo de Su
misteriosa presencia metafisica.

Escribio Kierkegard: “Si puedo enten-
der a Dios objetivamente, no creo”. “Pero
precisamente porque no puedo, por esto,
tengo que creer”.

Se rezaba, con temeroso afan en la
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Noticias

Nuevo Conseller

El nuevo conseller de Sanitat i Con-
sum, el honorable senyor Francesc Jesus
Fiol Amengual, nacié en Palma de Mallor-
ca, en 1960. Se licencié en Derecho en la
Universidad de les llles Balearsy, mas
tarde, se diplomé en Estudios Policiales
en la Universidad Auténoma de Barcelo-
na. En 1987 fue nombrado concejal del
Ayuntamiento de Palma por el Partido
Popular. Durante la legislatura 1991-95 ha
sido primer teniente de alcalde y portavoz
del Grupo Popular y respnsable del Area
de la funcion publica e Interior. Entre 1995
y 1996 fue teniente de alcalde de Gober-
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nacion y Presidente de la Empresa fune-
raria Municipal. En 1996 es nombrado
Conseller de Sanitat i Consum. Es actual-
mente también, vicepresidente segundo de
la Caixa d'Estalvis de Pollenga Colonya.

El pasado dia 22 de julio el Presidente
de nuestra Corporacion, el doctor don José
Tomdas Monserrat, el Vicepresidente doc-
tor don José M? Rodriguez Tejerina y el
Secretario Perpétuo doctor don Santiago
Forteza Forteza, visitaron en su despacho
oficial al Sr. Fiol, a quien expusieron los
problemas de nuestra Real Academia y
sus planes futuros. La acogida por parte
del nuevo Conseller no pudo ser mas
cordial. Nos prometi6 el Sr. Fiol su gene-
rosa colaboracién y continuar en la fecun-
da trayectoria de apoyo del anterior Con-
seller, el doctor don Bartolomé Cabrer
Barbosa



Nota:

Se ruega a todos los médicos residentes en la Comunidad Auténoma de Baleares
que deseen recibir en lo sucesivo esta revista (aunque ya la reciban ahora), nos
comuniquen urgentemente, por escrito, su voluntad de continuar recibiéndola, mandan-
donos su direccién actual a la Redaccién de MEDICINA BALEAR, calle Morey, 8, 12,

2 - 07001 Palma de Mallorca.

Normas de publicacion de trabajos en la
revista “Medicina Balear”

1.- La revista Medicina Balear se publica cuatrimestralmente. Es el 6rgano de
expresion de la Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca. Cuenta
con la colaboracién de la Conselleria de Sanidad del Gobierno de la Comunidad
Auténoma de las Islas Baleares.

2.- EIl ambito tematico de la revista se estructura en varias secciones: Editorial,
Originales, Revisiones, Casos clinicos, Historia, Humanidades, Compaferos desapare-
cidos, Noticias.

3.- Los trabajos que opten a su publicaciéon deberan ser inéditos y tendran una
extension maxima de quince paginas, de treinta lineas y setenta espacios. En la
primera pagina, en su cabecera, figurara el nombre o nombres, del autor, su direccién,
destino, titulacién. Y el titulo del trabajo y seccién a la que se destina. Se enviaran
tres fotocopias, que no seran devueltas, y el original quedara en poder del autor.

4.- Los trabajos pueden ser redactados en espafol o catalan por cuantos médicos,
sanitarios, facultativos de Ciencias Afines, lo deseen. La Bibliografia, debidamente
numerada en el interior del texto, sera ordenada, de acuerdo con estas cifras, al final
del trabajo. Se incluira iconografia, preferentemente en blanco y negro, relacionada con
el tema del trabajo.

5.- Los trabajos seran leidos por el Comité Cientifico de la revista, que decidira
sobre su posible publicacién. El Secretario de Redaccion de la revista informara, a su
debido tiempo, a los autores del resultado de la seleccién.

6.- Los trabajos seran enviados por correo, no certificado, a la siguiente direccion:
Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca
Revista “Medicina Balear”
Calle Morey, n® 8 - 07001 Palma de Mallorca
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Programa de Premios para el Curso 1996

La Real Academia de Medicina y Cirugia de Palma de Mallorca, abre Concurso para
conceder, durante el ano 1996, el PREMIO DE ESTA REAL ACADEMIA, de TITULO
DE ACADEMICO CORRESPONDIENTE vy ciento cincuenta mil pesetas, al autor del
mejor trabajo presentado sobre un tema de MEDICINA O CIRUGIA EN CUALQUIERA
DE SUS ESPECIALIDADES.

Bases

1.2 Los aspirantes a los premios deberan remitir sus trabajos antes del 1 de noviem-
bre del ano en curso, en sobre cerrado y lacrado, en cuya parte exterior se escribira
el titulo y el lema del mismo. En sobre aparte, cerrado y lacrado, ira en su interior una
cuartilla con el nombre, apellidos, residencia, domicilio y titulo profesional del aspirante
y en su exterior figurara el lema del trabajo.

2.2 Los trabajos se presentaran en cuadruplicado ejemplar, mecanografiados a
dos espacios por un solo lado y en lengua castellana o catalana. Seran inéditos y
deberan remitirse a la Secretaria General de esta corporacién (Calle de Morey, 8 -
07001 Palma de Mallorca).

3.2 A estos premios podran concursar Doctores o Licenciados en Medicina y Cirugia
o en Ciencias Afines.

4.2 La extension de estos trabajos sera de un minimo de veinte follos y un maximo
de cincuenta, incluyendo las ilustraciones.

5.2 En caso de que un trabajo premiado fuera de mdas de un autor, el Titulo de
Académico Correspondiente, sélo sera otorgado obligatoriamente al primer firmante.

6.2 Los premios no podran dividirse. Esta Real Academia podréd ademas conceder
un accesit, consistente en el Titulo de Académico Correspondiente, a los autores de
aquellos trabajos que crea merecedores de tal distincion.

7.2 Los trabajos premiados en este concurso, seran propiedad de nuestra Corpora-
ciéon y podran ser publicados en nuestra revista “Medicina Balear”, completos o resu-
midos.

8.2 El resultado de este concurso sera dado a conocer por la prensa local. Igual-
mente sera comunicado oficialmente a los autores premiados, cuya entrega tendra
lugar en la solemne sesion inaugural del proximo Curso Académico de 1997.

9.2 La interpretacion de estas bases sera exclusiva de esta Real Academia y su fallo
inapelable.

Palma de Mallorca, 25 de enero de 1996.

El Secretario General Perpetuo: El Presidente:

Santiago Forteza Forteza José Tomas Monserrat
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D’:‘$CHIPCION: El maleato de enalapril es un derivado de los aminodcidos L-Alanina y L-Prolina. Tras su administracidn oral, se absorbe
rdpidamente y posteriormente se hidroliza a enalaprilato, inhibidor de la enzima de conversion de angiotensina (ECA), altamente especifico,
de larga duracion de accion y sin grupo sulfhidrilo. INDICACIONES: Tratamiento de todos los grados de hipertension esencial y en la hiper-
tension renovascular. Puede emplearse como tratamiento inicial sélo o concomitantemente con otros agentes antihipertensivos, especial-
mente diuréticos. CRINOREN esta indicado también en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva. POSOLOGIA: CRINOREN
se debe administrar unicamente por via oral. Dado que su absorcidn no se ve afectada por la comida, CRINOREN puede administrarse
antes, durante o después de las comidas. La dosis usual diaria varia desde 10 a 40 mg en todas las indicaciones. Se puede administrar
CRINOREN 16 2 veces al dia. Hasta la fecha, la maxima dosis estudiada en el hombre es de 80 mg al dia. En presencia de insuficiencia
renal, en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva y en aquellos que estan recibiendo tratamiento diurético, puede ser necesario em-
plear una dosis inicial més baja de CRINOREN, segun se describe en cada caso concreto. Hipertension arterial esencial. La dosis inicial
recomendada es de 5 mg administrada una vez al dia. La dosis usual de mantenimiento es de 20 mg una vez al dia. Esta dosis debe ajustarse
sequn las necesidades del paciente. En pacientes a partir de los 65 afios de edad, la dosis inicial recomendada es de 25 mg. Hipertension
renovascular. Dado que en estos pacientes la tension arterial y la funcion renal pueden ser particularmente sensibles a la inhibicidn de
li ECA, el tratamiento debe comenzarse con una dosis inicial baja, de 2,5 a 5 mg, para ajustarla posteriormente segun las necesidades
del paciente. Se espera que la mayoria de los pacientes respondan a un comprimido de 20 mg una vez al dia. Tratamiento concomitante
con diuréticos en hipertension. Puede ocurrir hipotension sintomatica tras la dosis inicial de CRINOREN, més probable en pacientes que
estdn siendo tratados con diuréticos, por lo que se recomienda precaucion, ya que eslos pacientes pueden tener depleccion de volumen
0 de sal. El tratamiento diurético debe suspenderse 2 6 3 dias antes del comienzo del tratamiento con CRINOREN. Si no fuese posible,
Ia dosis inicial de CRINOREN debe ser baja (2,5-5 mg), para determinar el efecto inicial sobre la presion arterial y ajustar posteriormente
las dosis a las necesidades del paciente. Insuficiencia renal. Generalmente los intervalos de dosificacidn de CRINOREN deben prolongarse
0 bien disminuir la dosis. Las dosis iniciales son las siguientes: ackaramiento de creatinina menor de 80 mi/min. y mayor de 30 mi/min. (5
mg/dia); aclaramiento de creatinina menor de 30 y mayor de 10 (2,5-5 mg/dia); aclaramiento de creatinina menos de 10 (2,5 mg en los dias
de didlisis). CRINOREN es dializable. Los dias en que los pacientes no estén en didlisis, la dosis debe ajustarse de acuerdo a la respuesta
de la presion arterial. Insuficiencia cardiaca congestiva. La dosis inicial de CRINOREN en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva
(especialmente aquellos con funcidn renal alterada o depleccion de sodio ylo volumen) debe ser baja (25-5 mg) y se debe administrar
bajo estricta supervision médica. Si es posible debe reducirse la dosis de diuréticos antes de iniciar el tratamiento. La aparicion de hipoten-
sion tras la dosis inicial de CRINOREN no implica que ésta recurrird durante el tratamiento crdnico con CRINOREN y no excluye el uso
continuado del farmaco. La dosis usual de mantenimiento es de 10 a 20 mg diarios, administrados en dosis nicas o divididas. Esta dosis
debe alcanzarse por incrementos graduales tras la dosis inicial, y puede llevarse a cabo durante un periodo de 2 a 4 semanas o més répida-
mente si la presencia de signos y sinfomas residuales de insuficiencia cardiaca lo indican. Antes y después de comenzar el tratamiento
con CRINOREN debe controlarse estrechamente la presidn arterial y la funcion renal (ver precauciones) ya que se han descrito hipotensidn
y mas raras veces fracaso subsiguiente. CONTRAINDICACIONES: Pacientes con hipersensibilidad a este farmaco. PRECAUCIONES: Hipo-
tension sintomatica. La hipotension sintomatica tras la dosis inicial o en el curso del tratamiento es una eventualidad poco frecuente (2,3
por cien de los tratados en términos globales). En los pacientes hipertensos es mds frecuente cuando existe depleccion de volumen (trata-
miento previo con diuréticos, restriccion de sal en la dieta, didlisis, diarrea o vomitos) o en la hipertension con renina alta, frecuentemente
secundaria a enfermedad renovascular. £n pacientes con insuficiencia cardiaca es més probable que aparezca en aquellos con grados mds
severos de insuficiencia cardiaca, reflejada por el uso de dosis elevadas de diuréticos de asa, hiponatremia o alteracion renal funcional (véa-
se posologia). Si se desarrollase hipotensidn, debe colocarse al paciente en posicion supina, y puede ser necesario administrarle liquido
oral para repleccionarle de volumen, o suero salino normal por via intravenosa. El tratamiento con CRINOREN generalmente puede conti-
nuarse tras haber restaurado el volumen sanguineo y una presion arterial eficaces. En algunos pacientes con insuficiencia cardiaca conges-
tiva que tienen presion arterial normal o baja, puede ocurrir un descenso adicional de la presion arterial sistémica con CRINOREN. Este
efecto debe tenerse en cuenta y generalmente no constituye motivo para suspender el tratamiento. Si la hipotensidn se hiciese sintomatica,
puede ser necesario reducirla dosis o suspender el tratamiento con CRINOREN. Funcidn renal alterada. Los pacientes con insuficiencia
renal pueden necesitar dosis menores o menos frecuentes de CRINOREN (ver posologia). En algunos pacientes con estenosis bilateral de
Ias arterias renales o estenosis de a arteria de un rifion solitario o rifidn trasplantado, se han observado incrementos en los niveles de urea
y creatinina séricas, reversibles con la suspension del tratamiento. Este hallazgo es especialmente probable en pacientes con insuficiencia
renal. Algunos pacientes hipertensos con aparente ausencia de enfermedad renal previa, han desarrollado incrementos minimos y general-
mente transitorios, en la urea y creatinina séricas, especialmente cuando se administrd CRINOREN concomitantemente con un diurético.
Puede ser necesario entonces reducir la dosis de CRINOREN o suspender el diurético. En pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva,
la hipotensidn tras el comienzo del tratamiento con CRINOREN puede llevar a un ulterior deerioro de la funcidn renal. En esta situacion
se ha descrito fracaso renal agudo, generalmente reversible. Por lo tanto, en estos pacientes se recomienda el control de la funcidn renal
en las primeras semanas de tratamiento. Hipersensibilidad, edema angioneurdtico. En pacientes tratados con inhibidores de la enzima
de conversion, incluyendo CRINOREN, ha aparecido en raras ocasiones edema angioneurdtico de la cara, extremidades, parpados, lengua,
glotis yfo laringe En tales circunstancias, CRINOREN debe suspenderse inmediatamente y el paciente debe permanecer en observacion
hasta que desaparezca la tumefaccion. En aquellos casos en que la tumefaccion ha quedado confinada a la cara y parpados, la situacion
generalmente se resolvid sin tratamiento, aunque los antihistaminicos han sido Utiles para mejorar los sintomas. EI edema angioneurdtico
con edema laringeo puede ser mortal. Cuando existe afectacion de la lengua, glotis o laringe que produzca obstruccion de la via aérea,
debe administrarse inmediatamente por via subcutdnea epinefrina en solucidn 1:1000 (0.3 ml a 05 mi) e instaurar otras medidas terapéuticas
que se consideren apropiadas. Cirugia/anestesia. En pacientes que van a sufrir cirugia mayor o durante la anestesia con agentes que pro-
ducen hipotensidn, enalapril bloquea la formacidn de angiotensina Il secundaria a la liberacion compensatoria de renina. Si apareciese hipo-
tensidn y se considerase secundaria a este mecanismo, puede ser corregida por expansion de volumen. Potasio sérico. El potasio sérico
generalmente permanece dentro de limites normales. En pacientes con insuficiencia renal, la administracion de CRINOREN puede llevar
a elevacion del potasio sérico, especialmente en pacientes con insuficiencia renal, diabetes mellitus, y/o diuréticos ahorradores de potasio
concomitantes. Empleo en el embarazo y madres lactantes. No existen estudios adecuados y bien controlados en mujeres embarazadas.
CRINOREN debe emplearse durante el embarazo sdlo si el potencial benéfico justifica el riesgo potencial para el feto. Existe un riesgo poten-
cial de hipotension fetal, bajo peso al nacer y descenso de la perfusion renal o anuria en el feto tras la exposicion uterina a los inhibidores
de la enzima de conversion. Debido a que por la leche materna se excretan muchos farmacos, debe tenerse precaucion si se administra
CRINOREN a una madre lactante. Empleo en pediatria. CRINOREN no se ha estudiado en nirios. INCOMPATIBILIDADES: No se han des-
crito. INTERACCIONES: Puede ocurrir un efecto aditivo cuando se emplee CRINOREN conjuntamente con otros férmacos antihiperfensivos.
Generalmente no se recomienda la utilizacion de suplementos de potasio o diuréticos ahorradores de potasio, ya que pueden producirse
elevaciones significativas de potasio sérico. EFECTOS SECUNDARIOS: CRINOREN ha demostrado ser generalmente bien tolerado. Los
“efectos secundarios mas comunmente descritos fueron sensacion de inestabilidad y cefalea. En el 2-3% de pacientes se describieron fatiga-
bilidad y astenia. Otros efectos secundarios, con una incidencia menor del 2%, fueron hipotension ortostatica, sincope, nduseas, diarrea,
calambres musculares y erupcion cutdnea. Se ha descrito tos seca y persistente con una frecuencia entre el 1y el 2% y puede requerir
la suspensidn del tratamiento. Se ha comunicado raras veces la aparicion de edema angioneurdtico de la cara, extremidades, parpados,
lengua, glotis ylo laringe (ver precauciones). INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: Existen datos limitados respecto a Ia sobredosificacion.
La manifestacion més probable de sobredosificacion debe ser hipotensidn que puede ser tratada, si fuese necesario, mediante infusion intra-
venosa de suero salino normal. El enalaprilato puede ser extraido de la circulacion sistémica por medio de hemodiélisis. PRESENTACIO-
NES: CRINOREN 5 mg. Envase de 60 comprimidos. PVP IVA 2.268 pias. y CRINOREN 20 mg. Envase de 28 comprimidos. PVP IVA 3801 pas.
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